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PRÉFACE 


//  îùj  a  jnobfibU'mcfil  pas  de  funtic  de  la  médecine  ou 
la  clinique  et  la  physiologie  se  Irouvenl  aussi  étroitement 
liées  fju  en  neurologie.  Parce  cpie  le  système  nerveux  for- 
me une  association  pvodigieusen\cni  complexe  de  systèmes, 
la  compréhension  des  syndromes  cliniques  ne  saurait,  cer- 
tes, se  passer  de  la  connaissance  de  la  systématisation  et 
inversement  il  advient  dans  la  règle  que  la  clinique  sert 
de  guide  à  Vanatomiste  dans  la  recherche  et  la  détermi- 
nation des  systèmes.  C'est  là  le  principe  fondamental  de 
la  méthode  anatomo-clinique  qui  se  propose  de  fixer,  si 
on  peut  dire,  ta  localisation  anatomique  des  symptômes. 
On  sait  quels  merveilleux  résultats  elle  a  fournis  à  ce  jour 
et  ce  serait  assuréineni  folie  singulière  que  de  prétendre 
son  règne  lermine.  vai  dans  la  voie  tracée  par  Charcot  et 
son  école  il  restera  longtemps  encore  à  glaner.  Il  sera 
toujours  vrai  de  dire  quen  matière  de  système  nerveux 
Fanatomiste  ne  peut  pas  plus  se  passer  des  données  de  la 
clinique  que  le  clinicien  de  celles  de  Vanatomle. 

Mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  quau  temps  presenl 
la  formule,  pour  vraie  qu'elle  reste^  soit  encore  suffisante 
et  complètement  adéquate  au  progrès  des  connaissances, 
[.a  physiologie  et  plus  exactement  Vesprit  physiologique 
réclament  maintenant  et  de  façon  impérieuse  une  place 
importante   dans   la   neurologie.    Localiser   un  sumptôme., 
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déterminer  exactement  le  système  ou  la  partie  d'un  sys- 
tème dont  l'utteinte  physiologique  conditionne  sa  produc- 
tion, c^est  bien  assurément  et  cest  même  une  phase  ini- 
licde  ifulispensatjlc  dans  le  développement  de  la  connais- 
sance neurolo(ji(pie.  Mais  il  reste  pour  une  compréhension 
exacte,  ou,  selon  le  mot  d'Herbert  Spencer^  pour  «mettre 
les  idées  en  correspondance  avec  les  choses  »,  à  déterminer 
comment  fonctionne  le  système  en  cause,  ce  qui  suppose 
l'emploi  des  méthod^'s  de  la  physioloyie,  méihodes  d'éludé 
et  de  mesure  des  phénomènes  apparents  chez  Vliomme, 
méthodes  de  vérification  et  cVanalyse  expérimentale  dè^ 
qu'il  s'agit  d'une  fonction  ipii  ne  soii  pas  at)Solumeni  pro- 
pre à  l'espèce  humaine. 

La  nécessité  d'un  apport  proprement  physiologique  eu 
neurologie  ressort  encore  plus  nettement  à  notre  époque 
où  la  connaissance  encore  bien  imparfaite  des  virus  neu- 
votro])es  et  tout  part'iculièrement  de  V encéphalo-myéliie 
épidéniique.  en  nous  révélant  du  même  coup  des  syndro- 
mes variés  d'une  con^plexilé  eljarcmte  et  des  lésions  ana- 
tomi(pies  éparpUlées,  diffusées  à  un  grand  nombre  de 
systènies.  décontenance  fortement  ceux  qui  voudraient  s'en 
tenir  à  la  seule  nicthode  anatonvj-clinique.  A  défaut  de 
localisations  précises,  l'étude  analytique  des  syndromes 
fait  a]q)araitre  des  troubles  de  fonctions,  sinon  encore  î/j- 
connues,  du  moins  nvd.  cotâmes.  Le  tonus  nuisculaire,  les 
fondions  de  posture,  sont  de  celles-là  et  bien  évidemment 
il  ne  serait  ])oinl  négligeable  pour  le  clinicien,  obligé  d'y 
penser  <mjourd'liui  pour  ainsi  dire  à  chaque  instant,  d'as- 
seoir ses  opinions  sur  de  solides  bases  physiologiques,  au 
lieu  de  fumeuses  idéologies. 

Ce  sont  des  bases  de  ce  genre  que  le  livre  de  M.  Delmas- 
Marsalet  apporte  pour  Vétude  ultérieure  et  pour  l'utilisa- 
lion  clinique  des  réflexes  de  posture  élémentaires,  réflexes 
dont  ta  découverte  par  MM.  Foix  et  Thévenard  est  toute 
récente.  Si  ces  auteuis  en  ont  étudié  avec  beaucoup  de 
soins    la    séméiolr,gie.   si   nolaniment   ils   ont   signalé    leur 
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exagèralion  dans  /es  ctat^  d'hyjjcrloine  post-encéphalititjuc, 
il  rcstail  à  en  éludier  les  vai  ialioiis  en  fonclion  de  divers 
/acteurs  pliysiologiques  ou  phumuico-dynumiques  et  à  ten- 
ter une  localisation  non  plus  analomique,  mais  physiolo- 
ifique,  c'est-à-dire  à  situer  ces  pliénomènes  nouveaux  dans 
le  complexus  des  fonctions  réjlexes  et  automatiques. 

M.  Delmas-Marsalel  a  entrepris  la  lâche  ainsi  définie 
et  il  Va  menée  à  bien  ;  grâce  à  ses  efforts,  un  résultai 
(Vorcs  et  déjà  apparaît  nettement.  La  recherche  des  ré- 
flexes de  posture  ne  constitue  pas  seulement  un  élément 
de  diagnostic  intéressant,  mais,  à  la  vérité,  quelque  peu 
superflu;  elle  ouvre,  grâce  à  lui,  des  voies  nouvelles  à 
une  connaissance  plus  exacte  des  phénomènes  dlujper- 
lonie  musculaire  si  mal  expliqués  nonobstant  des  théo- 
ries multiples;  elle  sert  enfin  de  guide  à  une  thérapeutique 
rationnelle 

D'un  point  de  vue  plus  haut  le  travail  de  M.  Delmas- 
Marsalct  consacre  par  V exemple  V interpénétration  de  la 
physiologie  et  de  la  clinique  neurologique  dont  nous  avons 
dit  quelle  était  une  caractéristique  du  temps  présent. 

Le  physiologiste  et  le  clinicien  dont  M.  Delmas-Marsalet 
a,  dcms  le  même  temps,  suivi  renseignement  et  partagé 
les  travaux  au  laboratoire  et  à  lliôpital,  en  s'associaid 
pour  présenter  son  livre  au  public,  en  dépit  de  ce  que  ta 
multiplication  des  signatures  ne  soit  guère  habituelle' pour 
ce  genre  décrits,  affirment  au  moins,  autant  que  leur 
grande  affection  pour  sa  persopne  et  les  qucdités  de  son 
esprit,    leur  complète  rnmmunnut'^  de  perj^ée  avec  lui. 

Professeurs  V.  PA^JIO\  et  IL  VERGER. 

Rorclenux.  janAior  1927. 


INTRODUCTION 


S'il  e>l  bien  vrai  que' la  séméiologie  la  plus  rigoureuse 
doit  présider  à  toute  anivre  clinique  ou  tliérapcutique,  il 
est  banal  de  dir<}  que  la  neurologie  est  bien  la  branche  de 
la  médecine  à  laquelle  s'applique  le  mieux  cette  assertion. 
S'il  était  utile  d'appuyer  cette  opinion  par  un  exemple, 
il  suffirait  de  retracer,  en  quelques  mots,  riiistoire  du 
signe  de  Babinski.  Depuis  Tannée  1896,  où  Témincnt  neu- 
rologiste  inlioduisait  dans  la  séméiologie  clinique  le  phé- 
nomène des  orteils,  l'épi-euve  du  temps  n'a  fait  que  consa- 
crer la  signification  de  ce  symptôme.  La  place  qu'occupe 
aujourd'hui  le  signe  de  Babinski  dans  la  séméiologie 
nerveuse  ne  lui  a,  cependaiil,  pas  été  accordée  sans  quel- 
ques luîtes:  contesté  par  les  uns,  déprécié  par  les*  autres, 
il  ne  lardait  pas,  pourtant,  à  rallier  les  suffrages 
des  neurologistes  a\erlis.  L'observation  clinique  du  phéut> 
mène,  sou  analyse  gra[»hique  minutieuse  d«''moulraienl,  eu 
premier  lieu,  qu'il  s'agit  bien  là  d'un  phénomène  réflexe, 
puis  précisaient  ensuite  ses  rapports  avec  l'atteinte  du 
système  pyramidal.  Ayant  ainsi  satisfait  aux  différents 
critères  anatomiques.  physiologiques  et  cliniques,  le  si- 
gne de  Babinski   a\ait  conquis  son  droit  de  cité. 

Depuis  quelque  vingt  ans,  la  séméiologie  du  système 
nerxeux  s'est  eiu'ichie  d'éléments  nouveaux  :  parmi  les  plus 
importants,  signalons  les  réflexes  de  défense  et  les  réflexes 
d'automalisme  médullaire;  les  uns  et  les  autres  ont  sinoii- 
lièrcment  éclairé  le  champ  de  la  pathologie  médullaire.  A 
la  différence  du  signe  de  .  Babinski.  notion  essentiel- 
lement  clinique,   les  r('>flexes  de  défense  et  d'aulomatismr 
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ôlaienl.  dcjà  connus,  au  moins  en  subslanc^e,  par  divers 
travaux  de  physiologie  expérimentale.  La  découverte  des 
réflexes  précédents  chez  Tliommc  a  eu  pour  effet  d'attirer 
l'altenlion  des  neurologistes  sur  un  certain  nombre  do  fail?> 
expérimentaux  restés  pendant  longtemps  dans  Toubli.  Au 
nombre  do  ces  faits  il  convient  de  citer  en  premier  lieu  ks 
phénomènes  de  riçjidilé  de  dcccréhralion  étudiés  sur  l'ani- 
mal par  Sherrington  en  1898.  Pendant  près  de  vingt  an^ 
-ces  phénomènes  resteront  ignorés  des  cliniciens  et  même 
des  physiologistes,  jusqu'à  l'année  1915,  où  K.  Wilson 
décrira  la  rigidité  de  décérébralion  chez  l'homme,  en  sui- 
vant pas  à  pas  les  expériences  de  Sherrington.  Ainsi  s'est 
établi  entre  la  physiologie  et  la  clinique  neurologique  un 
appui  mutuel  dont  on  peut  espérer  le  plus  grand  profil. 

Les  éludes  initiales  de  Sherrington  avaient  mis  en  é\i- 
<lence  certaines  modalités  de  l'activité  musculaire  réflexe 
dont  le  rôle  important  dans  la  statique  n'avait  pas  échapp<? 
il  cet  auteur  ;  au  noni  môme  de  ce  rôle  Sherrington 
les  désignait  sous  le  terme  de  «  standing  reflex  »,  c'e-^!- 
à-dire  réflexes  de  station. 

Au  cours  de  l'année  1923,  MM.  Foix  et  Thé\cnar(l. 
ojisorxanl  nn  certain  nombre  de  parkinsoniens  post-enc- 
()haliliqiies.  furent  frappés  par  rexislence  au  niveau  d(' 
•certains*  muscles  d'un  mode  d'activité  réflexe  présentant 
une  grande  analogie  a\'cc  les  réflexes  de  station  de  Sher- 
rington; ;i  ce  mode  particulier  de  mise  en  jeu  de  l'activité 
nuisculaire,  Foix  et  Tliévenard  ont  donné  le  noni  de  ré- 
flexes de  posture.  Dans  une  série  d-o  travaux  cliniques, 
vos  auteurs  étudièrent  ensuite  les  caractères  de  ces  ré- 
flexes chez  l'individu  normal  et  dans  certains  cas  palhohv 
niques.  Ainsi  s'est  trouvée  amorcée  l'élude  du  terme 
séméiologique  nou\ellement  introduit  dans  la  pathologie 
du  système  ner\eux.  Nous  avons  cru  intéressant  de  pour- 
suivre plus  avant  cette  étude,  par  le  double  moyen  do  l'ob- 
sorvatioii  clinique  et  de  Lanalyse  graphique  rigoureuse. 
Sui\'ant.  p.is  ;i  pas  ce  qui  avnit  été  f;iit  pour  h^  signe  de 
Rabinski,  nous  avons  rassemblé,  au  cours  de  Jiotre  inter- 
nat, (les  documents  cliniques,  anatomiques  et  graphiques 
id>sohunenl    personnels.   Celte  mnnière  de  procéder  nous 
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a  permis  tl'apporlor  aux  fails  anciens  des  documenls  con- 
firmatifs  impoitauls,  mais  elle  nous  a  permis,  surtout, 
de  décou^rir  des  faits  originaux  d'un  gros  intérêt  clinique, 
thérapeutique  et  doctrinal.  L'ensemble  de  tous  ces  faits 
constitue  la  matière  du  présent  mémoire  auquel  nous  vou- 
drions que  puisse  s'appliquer  ce  mot  de  Renan  : 

«  La  vérité  est,  ce  me  semble,  que  les  spécialités  rionl 
de  sens  quen  vue  des  généralités,  mais  que  les  généra- 
lités, à  leur  tour,  ne  sont  rendues  possibles  que  par  le^ 
études   les  plus   minujieuses.  » 


LA  NOTIQN  DE  REFLEXES  DE  POSTURE 

f.om     <)bscr\'al.ion    clinique.    —    Leurs    cnraclère>    u!rn|)ljiquo>. 

Leur  Observation  Cllmole. 

C'est  ;i  AL\I.  Foix  et  Thévenard  que  Ton  doit,  depuis 
1923,  la  notion  de  réflexe  de  posture  ;  ces  auteurs  en  oiU 
donné  une  définition  'Si  générale  (in'elle  ne  de\  ient  \rrila- 
blement  intelligible  qu'au  travers  de  quehpies  prémis-sos 
indispensables.  \ous  plaçant,  ici,  sur  le  lerrain  exclusi- 
vement clinique,  nous  commencerons  par  objectiver  les 
réflexes  de  posture  par  leur  expression  clinique  la  jdiis 
é\idente  :  le  simple  exemple  que  voici  remplira  oomplè- 
lemenl  ce  premier  but. 

Uéflexe  de  posture  du  ianibier  antérieur.  —  Supposons 
un  sujet  normal  placé  dans  le  décubitus  dorsal  et  dans  le 
relâchement  le  ]^lus  complet;  portons  progressivement  le 
pied  en  flexion  dorsale  et  en  rotation  interne,  c'est-à-diie 
dans  la  position  déterminée  par  la  conti'aclion  acti\e  du 
nuiscle  jambier  antérieur.  Il  semblerait  (pi'une  telle 
manœuvre  dût  relâcher  le  jambier  antérieur,  puisqu'elle 
en  rapproche  les  insertions;  or,  c'est  le  contraire  f(ui  s<' 
produit  et  l'on  voit,  au  bout  d'un  instant,  le  tendon  du 
muscle  se  dessiner  sous  la  peau.  Abandoimons,  mainle- 
nant,  le  pied  à  lui-même;  la  contraction  du  muscle  persiste 
et  fixe,  pendant  un  certain  temps,  le  pied  dans  l'altitude 
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riioTo  1. 

Région  du  lendon  jambicr  anléiiciir 
avanl    toiilc    manœuvre. 

(jiic  l'on  ;i\;iil  i>;issiv('iii('nl  <.lclerniii)ée.  C"cst  là  le  réflexe 
tle  po^tui'^  du  joiubier  onlérieur  découvert  par  Foix  et 
Théveiiard.  l'un  des  plus  faciles  à  inellre  en  évidence 
en  clinicpi(\ 

'S'il  élail  besoin  de  rendi-e  plus  s;usissal)k!  encore  le 
caraclère  objeelif  lin  ])hénoniène.  il  snllirnil  de  se  rappor- 
lei-  aux  Irois  j:»liotographies  (1.  'J.  3)  :  la  première  ropré- 
senle  la  région  du  lendon  jambier  lorsque  le  pied  esl  étendu 
sur  la  jambe:  la  seconde  représente  celte  région  après  la 
flexion  passive  du  i)ied:  la  Iroisiènie.  enfin,  fail  netlement 
ressorlii'  le  soulèvement  du  lendon  jambier,  (pii  Iraduit 
l'apparition  du  réflexe  de  poslure.  Il  n'est  donc  pas  permis 
d'élever  un  doute  sur  l'existence  de  ces  réflexes,  pourvu 
que  soieni  remplies  les  condilions  de  rolàcbement  du  su- 
jet observe. 

Le  phénomène  décrit  par  Foix  et  Thévenard  avait  été 
obserA'é  au  ni^cau  du  jaml)ier  antérieur  par  W  eslphalK 
en   1877.   dans  un  eas  de  «  pseudo-sclérose  en  plaques  ». 
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UéiiioM   (lu   t«Muluii   jambier   .iiileiirnr 
ncndoiU  le  sonlèvenienl   passif  du  pii'd. 


Photo 

l^'iiion     du     tendon 
nu  monioni  du  ir 


j:uubior     .uilcfio 
loxo  (\c  |»o*li;re. 
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il  lui  avait  même  donné  le  nom  de  «  conlraclion  para- 
doxale »,  marquant  ainsi  tout  ce  qu'il  présente  de  surpre- 
nant au  premier  abord. 

Le  mérite  de  MM.  Foix  et  Thévenard  est,  non  seulement 
d'avoir  établi  le  rôle  normal  du  phénomène  de  Weslphall 
dans  la  fixalion  de  l'attitude,  mais  encore  d'avoir  montré 
<i)\\  ("xislenc^'  dans  de  nombreux  groupes  musculaires. 

licflcxcs  de  poslure  de  la  jambe.  —  Il  se  trouve,  ei» 
effel,  que  le  réflexe  de  posture  n'appartient  pas  exclusi- 
\enienl  au  muscle  jambier  antérieur.  La  démonstration 
peut  en  être  donnée  au  niveau  du  pied  lui-même.  Si,  en 
effet,  nous  portons  cette  fois  le  pied,  non  plus  en  flexion 
et  rotation  interne,  mais  simplement  en  flexion,  les  exten- 
seurs des  orteils  entreront  en  contraction  comme  Tavail 
fait  le  jambier  antérieur.  Changeons  encore  le  sens  du 
mouvement  passif  et  portons  le  pied  en  dedans,  nous  ve: 
rons  bientôt  se  dessiner  la  corde  du  jambier  postérieui  : 
jiorlons  de  même  le  pied  en  dehors,  les  péroniers  se  con- 
Iracleronl  à  leur  toui'. 

De  ce  simple  examen  séméiologique  résulte  donc  cette 
iiolion  :  le  réflexe  de  poslure  se  produit  dans  le  muscle 
f(ui  est  capable  d'impi'imer  à  l'article  mobilisé  une  alti- 
lude  identique  à  celle  qu'on  lui  impose. 

Aa  ant  de  quitter  les  muscles  du  pied  pour  rechercher 
Texislence  des  autres  réflexes  de  posture,  mentionnon-s 
qu'il  existe  une  exception  à  la  règle  précédente  :  le  mus- 
cle triceps  sural  ne  répond  pas  à  l'allongement  du  pied 
par  un  réflexe  de  posture  net.  Faisant  abstraction  de  toute 
considération  physiologique,  nous  dirons  simplement  que 
cette  exception  montre  l'inégale  participation  des  diffé- 
rents muscles  à  la  fonction  de  posture. 

Poursuivant  la  recherche  des  réflexes  de  posture  au 
iii\eau  des  différents  muscles,  étudions  successivement  les 
jiniscles  de  la  cuisse,  puis  ceux  des  membres  supérieurs. 

IléfU'jes  de  poslure  de  la  cuisine.  —  Comme  le  diseni 
Foix  et  Thévenard.  on  peut  aisément  mettre  en  lumière 
;in    nivoau    du    g(Miou    la    coiilraclion    (]cs   muscles    posié- 
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rieurs  do  la  «uisse,  eu  inellaiil  la  jaiiiln'  eu  Clcxiou  par 
(les  SMccad»*-  ^uccossives  cl  piouio^^ixes  :  a  cliaquo  rolà- 
clicmenl  (jui  irur  e<l  imposé,  les  muscles  de  la  cuisse 
n'-j^uiidciil  par  une  couiraclion  acli\c  qui  fixe  l'allitud*'. 

Le  rcn(>\c  de  poslure  du  tpiadrireps  peut,  lui  aussi, 
èlre  obleuu  eu  mcllaul  la  jambe  en  extension  sur  l.f 
cuisse  :  ccpendanl  sa  recherche  demeure  habiluellemcut 
malaisée. 

lU'flcjcs  tic  ftoslurc  des  mcinhics  suju'i  ieui  s.  Au  ni- 
veau des  membres  supérieiu'S  des  conslalalions  identique- 
|)<:u\ eut  èlre  laites.  Le  bicep*^,  en  particulier,  se  met  nette 
ment  en  contraction  Ionique  lor.-qu'on  fléchit  le  couch- 
par  saccades  successives.  Les  extenseurs  et  fléchisseurs 
do  la  main  p.cuvent  également  présenter  le  phénomène. 
Le  triceps  brachial  réauit  lui  aussi,  mais  d'une  façon  moin- 

•  •vident*'.  Tout  couimo  au  membre  inférieur,  les  nmsclcs 
du  nifMnbie  su|ioricur  ne  [uésentent  pas  une  égale  apti- 
tude  à    rr^aliscr  le   phénomène  du   réflexe  de  jtostur'e. 

Ili'lU.ics  (le  puslmc  du   coti   cl  du   fioiu  .  Le   pheu" 

mène  du  r<'*flexe  de  postuix?  est  si  ,H(''néral  cpi'it  peut  être 
l'LialenKMil  obseixé  au  ni\eau  du  cou  o|  du  li<»nc  :  mais 
lanalysc  <MiVle\ient  plus  difficile,  el  di:  ce  l'ail  piu<  tilih^ 
à  la  docliiiK'  (|u'à  la  séméiologie  cliniiiu»'. 

l'el^  <{)\\\  \r<  dilï(Ments  réflexes  de  [)oslurr  (pie  l'cxèh^ 
Tanalyse  ciinicpie,  >inqde.  mais  rigoureuse,  à  hupielle  s»- 
sont  li\  ré-  Foix  el  'LhéAcnard  ;  elle  nous  permet  (Lénoncrr 
maiulenanl   la   définition   génc'rale  des  réflexes  de  postur<^ 

•  lue  ces  atiteucs  ont  donnée   : 

«  Lorsque  sur  un  sujet  normal  (jii  modifie  l'assixemcnr 
la  position  d'une  articulation,  il  se  produit  dans  le-s  mus- 
cles qui  normalement  règlent  cette  position  un  état  d«* 
'onlraction  tonique  qui  tend  à  fixer  la  nouvelle  attitude.  >> 

\ous  ajouterons  qu'au  point  de  vue  clinique  trois  seule- 
ment des  rcfh^xes  décrils  i)araissent  vf-ainieni  utilisables  : 
ce  sont   : 

Le  Jéfl<^\e  (hi  jandjier  aidérieur: 
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l.e  lél'lexe  des  t'Icchi&seLirs  du  coude  : 

Le  réflexe  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  Au<^i 
a\ons-nous  borné  noire  étude  à  leur  recherche  systéma- 
tique dans  les  altératious  diverses  du  syslème  nerveux 
ceiilral  et  périphéîique. 

[j:rj{s  Cahxcjéui.s  Gm ai'iiioi  i:s. 

i'  serait  bien  iini)rudent  d'édifier  une  élud^  clinique  des 
rcftexes  de  posture  en  se  fiant  exclusivement  aux  moyens 
d'information  que  nous  donnent  la  vue  el  le  palper.  En 
pi'éscnce  d\m  phénomène  que  peut  simuler  la  volonté  du 
sujet,  on  ne  saurait  s'entourer  de  trop  de  garanties.  La 
recherche  des  léfh^xes  de  posture,  quoique  li'ès  simple, 
présente  en  effet  des  causes  d'erreur  multiples  :  c'est  tout 
d'abord  l'excessive  bonne  volonté  du  sujet,  q-ui  accom- 
])aî:>iie  parfois  le  jnouAement  imssif  imprimé  à  son  arlicu- 
lalion;  c'est  ensuite,  comme  nous  le  montrerons  plus  loin, 
la  prise  de  l'éflexes  en  série.  Il  comenait  donc,  dans  un 
Iravail  conune  celui-ci,  de  confier  à  l'analyse  graphique 
la  vérification  des  renseignements  fournis  par  l'examen 
clinique. 

Pour  ces  différentes  raisons,' nous  avons  consacré  une 
très  large  pari  à  l'enregistrement  graphique  des  réflexes 
de  posture.  Cette  manière  de  pi'océder  se  heurte  cepen- 
dant à  des  difficullés  matérielles  sérieuses  et  sur  les  trois 
réflexes  de  posture  que  nous  a\ons  systématiquement  re- 
cherchés, celui  du  jambier  antérieur  est  vraiment  le  senl 
facile  à  inscrire.  Le  léflexe  du  biceps  est  déjà  d'inscription 
plus  malaisée  ;  quant  au  réflexe  des  muscles  de  la  cuisse, 
la  méthode  graphiqne  ne  nous  a  pas  paru  lui  être 
riûoureusemeni  applical)le. 

IXSCHIPTIOX   GUAPUIOI  1-    Dl      IiKFI.KXIl   DE    PoSILRI' 

DU  JA^uîn;n  axtéuici  i^. 

Comme  le  montrent  les  photographies  (4,  5,  6)  ci-jointes, 
cette  inscription  peut  être  facilement  réalisée  en  modifiant 
un  peu  le  myographe  de  Marey.  La  manchette  de  cet  ap- 
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pareil  liaiil  seii'i'c  aiilour  du  cou-dc-picd.  le  laiiibour  csl 
jdacé.  non  plus  au-dessus  de  celle  niaiichette,  mais  en 
a\anl  de  eelle-ei.  de  telle  si.rit-  (jiie  le  boulun  du  myogiaplie 
ie|u>se  sui-  le  Icndon  du  jainhiei'  antéiieiir.  Afin  d'éviter 
le  îilissenienl  que  pouirail  srd)ir  le  l)onl()n  du  myograplie. 
nous  Taxons  i(Mn|)]ae(''  p;n-  lui  pelil  eoin  de  liège  dont  l\'n- 
roclie  inférieiu'e  ch<'\auche  le.  (endon.  Le  myograplie 
est  ?eli<''  pai"  un  Inbe  condueleu?-  a  une  eapsule  de  Maiey 
fd;.ic«3e  ^\iv  un  enieiiislicur  a  eijri-e  du  l\p<'  Afaekenzie. 


Les  3  parties  londamentales 
d'un  réflexe   de  posture  élémentaire. 

''.Tniiihici-    .intéiiein'.) 


1 


â.       :5 


Piwr 


i.  ^oiilcvcmoFil    ()0.ssiJ'  du   loiidoii  jaiiibior. 

?.  ConUaction   active  du    jnmhiei-. 

3.  Rolfirlipniont    du    jamliior.    —    /,     /.,    t  «'pi-é-enlc    lo    lemi»-    <i. 


Si.    dans   ces    condilions,    on    |)rali(pie    la    nianœuvie   de 
flexion   et   de   l'olation   du  pied  sur  la   jambe,   qui  met  en 
évidence   le   réflexe  d«'   posture   du   jambier  antérieur,   or, 
ohtienf  un  lrac(''  cirai'ltique  d(''roirq>osahle  ow  trois  parties 
{Vktnchc  1.) 

t°  Une  piemièi'e  partie  constiluée  par  un  accident  S 
qui  liadnit  1(>  soulè\enient  passif  impj'imé  au  tendon  jani- 
Ifier  |>ar  la  mise  en  flexion  du  pied  : 

2**  T^ie  deuxième  partie  P»  qui  traduil  la  contraction 
acli\e  du  muscle  j.ambier.  cVsl-à-dire  le  réflexe  de  posture 
proprement  dit  : 

:^®  t,a  troisième  parii.^  du  tracé  débute  au  moment  pré- 
cis ofi  l'opérateui'  ce<=«;e  d'acrir  sur  le  pied  pour  lui  per- 
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nielhe  de  lepiciidrc  sa  position  d'-cxlensioii  sur  la  jaiiibc. 
Celle  clmle  du   pied  met  un  certain  temps  à  «'exécuter, 

<-;if  ''||,>  r^\   ral(M)!io  par  le  réflexe  de  poslin-e,  -Kkjuî'I  s'np- 


PllUTO    i. 

Posilion   du   pied  cii   vue  de  l'eiirei'istrcmeni 
du  réfiexe  de  posUire  du  jambier  anlérieur. 


pose  uiiuiieulauément  à  lout  changement  (te  position  de 
Farlicle.  Le  retour  du  pied  à  sa  position  initiale  d'cxten- 
ision  demande  un  certain  temps  /,  t..  que  nous  avons  pro- 
posé de  désigner  sous  le  {(M'uic  do  temps  de  détente  du 
réflexe  de  posture. 

Les  j)liolugrapliies  (i>  5,  0)  nionlienl  bien  la  manœuvre 
par  laquelle  on  recherche  le  réflexe  de  poslure  et  surtout 
la  chute  progressi\e  du  pied  i^ui  correspond  au  temps  de 
détonte;  cette  chute  piogressivc  a  été  inscrite  sur  la  troi- 
sième photographie*  par  la  méthode  chronopholographique. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  depuis  plus 
de  deux  ans  nous  ont  montré  que  (:e  qui  traduisait  véri- 
lahlcmenl  rint<Misilé  du  l'éllcxf^  de  p()slure.  c'est-à-dire  son 
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PnoTO  5. 

1  lexion   passive   «lu   pied   sur  la  jambe. 
Prodiirlion  du  réflexe  do  posture. 


Photo  6. 

riiiile    progressive    du    pied    après    la    production 
du  réncxc  de  posture. 
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.•i|»liliiclo  p]i\<  ou  iiioiii>-  griiudc  i\  fi\ei\  une  alliludt  .  ci;-,! 
le  ((/('/)//>>;  de  dé  le  ni  c  y) 'àe  ce  vêïUi\(\  ('oiiliîiironKMil  ;i  <> 
que  Ton  pourrait  iieuser.  In  linulcur  du  soidèxcmeul  11  e^l 
fouclion  de  trop  de  fadeur^  an;il(»uii(iues  el  cxpcriineu- 
laux  pour  conslitiier  un  crilèi'c  t<»u jours  ulilisabl<^.  Aii>si 
a\ons-nous  cru  devoir  écrire  «  que  le  véritable  critère 
d'iiden^ilé  des  réflexes  de  ]H)sI\uc  élail  constitué  par  le 
lenips  de  déleide  de  ces  ré/lejes  ».  !..i  |(Mhue  du  j^résonl 
mémoire  montrera  d'une  façon  1res  éxidoutc  le  bien-foudé 
de  celte  opinion;  elle  étal)lira  le  parallélisme  existant  en 
Irc  le  temps  de  détente  cl  certains  éléments  clinicpies  lel^ 
que  la  i*i2i<lilé  mu>^eulaire.  riiypolonie.  ele. 

l\S(  nii'Jiox  GuMMUoi  i;  ni    Pu:ii.i:xi:  in;  Posn  ui:  ur  Turcps. 

(~'etle  iuscriplioii  est  réalisée  eu  placaul  au  tiixcau  du 
bras  le  myographe  de  Alarey  de  telle  soilo  cpie  le  boulon 
de  l'appareil  repose  sur  la  parlie  nioyeiuie  du  biceps.  Tout 
comme  dans  le  cas  du  jambier  antérieur,  lo  £ira])bique  ob- 
IcJui  se  compose  de  li'ois  parties  :  S,  l»,et  /,  /....  {Planche  2.) 

S,  correspond  au  gonflement  passif  (\\\  muscle  sous  l'ii- 
fluence  de  la  flexion  de  ra\anl-bras  sur  b  Ina-:  I»,  l'epré- 
seute  le  l'él'lexe  de  posture  proprement  rlil  :  /,  t.,  j'e])iésonle 
le  temps  d(}  détente  du  l'éflcxe. 

Ce  réflexe  de  ])Osture  étant  plus  difllcile  ;'i  enregistrer, 
en  particulier  cbez  les  sujei:^  un  peu  gras,  nous  n'en  avons 
enregistré  dans  ce  travail  qu'un  petit  nombre.  Dans  des 
recberclies  de  l'oi-dre  de  cell-es-ci,  notre  préférence  est 
allée  au  réflexe  du  jaud»iei\  sur  lequel  ne  pé'^e  aucun  fac 
leur  d'erieur. 

Telles  sont  les  donnée^  cliniques  et  graj)lii(nies  f(»nda- 
mentales  qui  permettent  d'étudier  le  pliénomèuc  décrit 
pai'  Foix  et  Tlié\enard,  Xous  ne  croyons  pas  dexoir  lui 
conserver  rappêllalion  trop  générale  de  réflexe  de  pos- 
ture!, car  ce  term(^  est  euq»loyé  aujourd'bui  pour  désigner 
un  ti'ès  grand  nondne  de  pbénomèiies  réflexes  qui  appar 
tiennent  h  la  pliysioloi,de  aénérale  de  Valtilude.  Afin  d'évi- 
ter  toute   c(»nfusion    a\ec    les^n^flexes   de  poslui-e   décrits 
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par  Magiiii^  ol  r^on  école,  nous  croyons  devoir  désigner 
le  réllexc  de  posture  de  Foix  et  Thévenard  sons  le  terme 
àt  réflexe  de  posture  élémentaire.  Il  nous  serait  facil- 
de  ju^lider  cetl«^  appellation  en  montrant  que  le  réflexe  di 
posture  éltMiientaire  ©st  le  terme  le  plus  inférieur  et  le 
plus  sinij)le  d'une  longue  série  de  réactions  nerveuses 
cuiiiplexes  dont  l'ensemble  représente  le  mécanisme  d'une 
grande  fonction  :  la  fonction  de  posture.  Le  lecteur  qui 
-désirerait  acquérir  un  jugement  personnel  à  ce  sujet  n'au- 
rait qu'à    se   reporter   aux    remarquables   travaux  de  Ma- 

Réûexe  de  posture  du  biceps. 


Planche  '2. 

i:jni<.  dont  nous  indiquerons  les  références  dans  notre 
bibliographie. 

Ou'il  nous  suffise  dajouter  que  notre  opinion  person- 
nelle n'est  pas  seulement  la  conséquence  des  faits  relatés 
dans  le  présent  travail,  mais  qu'elle  découle  également 
île  longues  recherches  physiologiques  entreprises  dans  le 
laboratoire  de  notre  maître  le  professeur  Pachon.  Ces 
recherches  portent  sur  la  rigidité  de  décéréb ration,  les 
réflexes  toniques  labyrinthiques,  etc.;  elles  vont  nous  p«'r- 
jnettre  de  compléter  la  partie  clinique  de.  ce  travail  pai- 
des  notions  physiologiques  précises  et  vécues. 

L(>  pi'és^ent  travail  soia  ainsi  divisé   : 

pREMiÈRi:  PARTIE.  —  Etudes  cliniques  sur  les  ré- 
:flexes  de  posture  élémentaires. 

I"    Les    tcflexes    de    posliue    élêmenlaires    chez    l'homme 

normal  ; 
"J'    Les    réflexes    de   j)o.<[ure   élémenlaires    à    Vêlai    patlio- 
hn  fil  lue  : 
a)  l'Ltats  conipoitiuit  ral)olili()n  de  réflexes  de  pos- 
tm*^  élénienlai rr-^  : 
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/))  Elais  coiiipoiUuiL  l'exagéraiion   deis  réflexes  de 
posture  éléinenlaires  ; 
3°   Influence  d'agents  iliérapeutiques  divers    sur    les    ré- 
flexes de  posture  élémentaires  : 
a)  Agenls  mécaniques  : 
/>)  Ageiit'S  })hysiques  ; 
(  )  Agents  chimiques. 
4°   Conclusions   cliniques   relatives   à  la   valeur  séméioi^'. 
(jique  des  réflexes  de  posture  élémentaires  dans  les 
altérations  du  système  nerveux  ; 
o*'  Conclusions  cliniques  relatives  au  rôle  des  réflexes  de 
posture  élémentaires  dans  le  tonus  pathologique  : 

a)  Abolition  des  réflexes  de  posture  et  hypotonie 

musculaire. 

b)  Exagération   des  réflexes  de  posture  et  hyper- 

Ion  ie  musculaire. 

c)  Pvéflexes  de  posture  et  bradykinésie. 

d)  Réflexes  de  posture   el   démence  précoce  catn- 

tonique. 
6°  Conclusions  tJiérapeutiques  sur  le  traitenfent  des  états 
hypertoniques   liés    à   VeTaqération    des    réflexes   de 
posture  élémentaires. 

Deuxième  parui;.     -  Etudes  physiologiques  sur  les 
réflexes  de  posture  élémentaires. 

1"  Le  réflexe  de  posture  élémentaire  mécanisme  écono- 
.     mique  de  V activité  motrice  ;■ 

2"  Signification  de  Vinfluence  exercée  par  la  mobilisation 
et  la  scopolamine  sur  les  réflexes  de  posture  éle- 
mentcdres  ; 

3°  Signification  de  l'influence  exercée  pcœ  certains  agents 
pharmacologifpies  sur  les  réflexes  de  posture  élémen- 
taires ; 

4**  Causes  anatomo-physiologiques  de  Vexagéraîion  dc< 
réflexes  de  posture  élémcnlxircs 

CoxcF  rsroxs. 


PREMIÈRE  PARTIE 

Études  cliniques   sur  les    réflejces 
de  posture  élémentaires  ' . 


(  il\I>lTî:P:    PUEMIKT; 

LES  REFLEXES  DE  POSTURE  ELEMENTAIRES 
DE  L'HOMME  NORMAL 

Après  ce  qui  a  cic  tlil  dans  les  chapitre^;  préc«klenls,  il 
poiirrait  sembler  inutile  de  revenir  sur  les  réflexes  de 
posture  de  Ihommc  normal;  ce  n'est  pas  là  ce  que  nous 
a\ons  cru  devoii*  faire.  Dans  ce  nouveau  chapitre,  nous 
avons  repris  ranalyse  clinique  et  graphique  des  réflexes 
de  posture  normaux  ;  cetle  lactique  nous  a  non  seulemenl 
permis  de  préciser  dans  son  dtMail  le  réflexe  décrit  pai' 
Foix  et  Thévenard,  mais  encore  de  décou^rir  des  formes 
nouvelles  de  ce  réflexe.  Envisageons  maintenant  ces  di- 
vers faits. 

1°    Et:  IxÉFi.EXK  DE  Posture  du  type  Foix  i:t  Iiiévenard 
OT    Réfuexe  dt:  type  1 . 

Sur  15  sujets  normaux  examinés  pai'  nous,  ce  type  de 
réflexe,  que  nous  désignerons  désormais  sous  le  qualificatif 


(1)  Mémoire  pour  la  médaillo  d  ov  de>  Hôpivaux. 
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(le  type  1,  a  ôlé  Iroiwc  11  fois  conforme  à  la  définition 
des  auteurs;  Qu'il  s'agisse  du  jambier  antérieur  (Plan- 
ohe  3)  ou  du  bi<:eps,  le  réflexe  de  posture  apparaît  sous 
la  forme  d'une  contraction  Ri  qui  •  sur\  ient  avant  le  mo- 
ment [.1  où  l'opérateur  abandonne  à  lui-même  le  segment 
de  membre  mobilisé.  La  contraction  Iv,  est  suivie  d'une 
ligne  de  descente  rapide  et  le  temps  de  détente  dure  en 
moyenne  de  3/5  de  seconde  pom-  le  jambier  antérieur  à 


Réflexe   de  posture   du  type    1    (jambier   anlérieur) 
et  son  temps  de  détente  t^  t^. 


1  seconde  pour  le  biceps.  Ce  réflexe  du  type  1  n'existe 
|)as  cependant  chez  tous  les  sujets  avec. la  forme  que  lui 
ont  assignée  P\>ix  et  Ttuheiiard.  1/analyjse  clinique  et  gra- 
phique permet  de  distinguer  deux  autres  types  de  ré- 
flexes que  nous  avons  désignés  sous  les  qualificatifs  de 
réflexe  du  type  2  et  réflexe  du  type  3. 

2"*  Le  Réflexe  ue  Postuui:  di;  j  vpe  2.  (Personnel). 

Dans  ce  lypc  de  réflexe,  la  flexion  passive  ne  détermine 
aucune  contraotion  du  uiuscle  étudié,  comme  on  peut  le 
constater  par  la  \ne  et  le  par[)er.  Aussi  la  première  et  la 
deuxième  partie  du  graphique  se  réduisent-elles  au  so\i- 
lèvement  passif  Sa.  Ce  n'est  qu"air  moment  précis  Lo  où 
l'opérateur  lâche  le  pied  que  le  jambier  antérieur  se  con- 
tracte brusquement  et  inscrit  sa  contraction  par  un  soulè- 
vement Ra  :  puis,  le  muscle  se  décontractant,  le  pied 
reprend  sa  position  initiale  au  bout  d'un  temps  de  dé- 
tente /,  h.  (Planche  4.) 


hlLblS    riJMOil.< 
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rOiiiiiit'  <»ii  le  \<)il,  ce  lype  de  ix't'lexc  ne  répond  plus  ;i 
la  dérmilioii  de  Foix  et  Thévenard,  puisqu'il  est  déter- 
miné non  [)lus  pal-  le  relâchement  du  muscle  mois  par  l'al- 
l()rii^em<Mit  que  t<Mul  à  lui  inq)oser  la  chute  du  pied.  Foix 
id  rinheiiaiMl.  (jiii  a\  aient  vu  ce  phénomène,  pensent  qu'il 
s'.iLiil.  (>n  paicil  cas,  d"nn  réflexe  dissimulé  par  le  rappro- 
rluMiicni  rxcessir  imposé  aux  ineertions  du  muscle  ;  la 
cluilc  (In  pi(vl.  en  diininnant  ce  l'approchemenl,  ferait  sim- 
liliMn'Mii   ;ip|>;n;iili(>  l<'  it'lN'xe  niomcn I anéiucn t  dissinudé. 


Réflexe  de  posture  du  type  JI  (jambier  ùnlérieur) 
et  son  temps  de  détente  t    t,. 


I.o  cx.nniMis  cliniques  el  gi-aijlii<[ues  (tue  nous  avons 
prali(jncs  sur  de  noinhriMix  snjels  noi-maux  ne  nous  per- 
mettent pas  d"acceplei'  l^^xplicalion  donnée  par  Foix  et 
ThéMMiaid.  Si  le  rdlcxi»  A\i  lype  'J  n'apparail  (pi'au  mo- 
ment de  la  clinic  du  pied,  c'est  ipi(^  sa  mise  en  jen  est 
d(Heiinincc  non  pins  [)ar  le  raccourcisisemenl  du  nuiscle 
mais  par  -on  allon^eni(M»t.  11  s'a^il  donc  d'un  ly|)«'  })arti- 
cnlicr  de  létlexe  (pi(^  Ton  peut  assimiler  à  la  LençiUicniinj 
c.ouh  (iclinn  de  Slieri'in^lon  ohseiAé*^  par  lui  sm-  des  ani- 
inanx  décérehrc's.  roiii-  ces  l'aisons.  nous  ferons  rentrei- 
ce  typ(^  parlicnliei-  i\o  coniraction  réflexe  dans  le  cadre 
i\o^  r(d'lex<>s  de  posline  et  nons  le  d(''sion(M'oris  son«i  le 
ternie  de  icflvic  de  //<».s/j//c  du  lnjn'  "J. 

'.)"    \\\  \  \r.\\:   m;    To^ri  ni.   lu     rvnr.  .">.   (Per'Sonnel.) 


On   j)ent  encore  obserxer  sur  l'honnue  normal   un    ti-<u- 
^ième   lype  de    réfh^xt^    qui  est  <^ii   somme   |;i   sMillièso  dos 
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deux  types  précédeiils.  Il  comprend,  non  seulement  une 
contraction  R3  pendant  le  soulèvement  du  pied,  mais  en- 
core un  renforcement  de  contraction  R'  ,,  qui  se  produit 
au  moment  où  le  pied  est  livré  à  l'influence  de  la  pesan- 
teur. Tout  comme  dans  les  deux  premières  variétés  de 
r«''fl('\(\s.  ](•  tr'inps  do  dcMeiitc  est  exprimé  par  U  k.  (Plan- 
che 5.) 

Réflexe  de  posture  du  type  III  Uambier  antérieur) 
et  son  temps  de  détente  t^  t^. 


Planche  5. 
Xati  hil   commune  des  trois  types  de  Réflexes. 

Il  n'existe,  ,a_iiûtre  avis,  aucune  différence  fondamen- 
tale entre  cds  variétés  de  réflexes,  puisque  leur  caractère 
commun  est  de  fixer  les  attitudes  ;  cette  fixation  se  produit 
simplement  à  des  moments  différents  :  précocement  poui- 
le  type  1,  tardivement  pour  le  type  2,  en  deux  temps  pour 
le  type  3. 

Ce  qui  justifie  notre  opinion,  c'est,  tout  d'abord,  le 
fait  que  sous  l'influence  de  la  mobilisation  ou  de  la  mar- 
che on  peut  voir  les  trois  types  de.  réflexes  apparaître 
successivement  chez  un  même  individu.  En  outre,  les 
temps  dé  détente  de  ces  réflexes  sont  du  même  ordre  de 
grandeur  chez  les  individus  normaux.  Aussi,  en  matière 
de  conclusion,  dirons-nous  que  les  réflexes  des  types  X, 
2  ou  3  ne  sont  que  la  traduction  d'un  seul  et  même  fait  : 
laptitude  avec  laquelle  le  muscle  étudié  fixe  d'une  façon 
réflexe  une  attitude  déterminée.  Cette  aptitude,  bien  plus 
que  la  forme  même  du  réflexe,  paraît  être  l'élément  inté- 
ressant à  connaître  dans  l'appréciation  de  l'hyper-  ou  de 
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riiypo-réflcclixilc  clc  po>sture.  Celle  aptilude  nous  est  don- 
née par  la  valeur  du  temps  de  détente.  Nous  ajouterons 
sim}jlemenl  que  ce  temps  de  détente  dépendant  en  parti-' 
(lu  degré  de  flexion  imposé  à  l'article  étudié  et  de  sa  situa- 
tion, il  convient  de  se  placer  dans  des  conditions  de  re- 
cherche toujours  identiques.  Par  euile,  les  réflexes  de 
|)0'Slure  Au  janibier  ont-ils  toujours  été  recherchés  eur 
des  sujels  horizontalement  étendus  et  pour  une  flexion  du 
pied  alleigiiant  Tangle  droit  ?  Pour  les  mêmes  raisons. 
le  i-éflexe  de,  posture  du  bioeps  a-t-il  été  recherché  sur 
(les  sujets  assis  et  pour  une  flexion  du  coude  ne  dépassant 
pas  l'angle  droit  ? 

Telles  sont  les  données  fondamentales  qui  ont  présidé  îy 
nos  recherches  pathologiques. 

Facteurs  m()I>ifi\nt  les  Réflexes  de  Posti  rl  -xormavx. 


Xous  pounions  énumérer  ici  les  dilïereiits  facteurs  me 
cauiques,  physiques  et  chimiques  qui  influent  sur  les  ré- 
fhwes  de  posture  ;  la  démonslialion  de  leur  influence  étant 
l)eaucoup  plus  nette  sur  les  6uj,els  présentant  déjà  de 
rexagéraliou  de  ces  réflexes,  nous  renvoyons  celte  étude 
aux  chapilies  suivants.  Une  seule  de  ces  influences  est  à 
signaler  par  anlicipation  :  c'est  celle  de  la  mobilisalion 
liassi\e  du  nmscle  étudié,  car  elle  commande  certaines 
précautions  dans  la  recherche  des  réflexes  de  posture. 
Sans  démontrer  ici  ce  fait,  disons  simplement  que  les 
réflexes  de  posture  doivent  être  pris  sur  des  sujets  nu 
repos  et  que  clKKjue  prise  de  réflexe  doit  être  séparée  de 
la  précédente  par  un  intervalle  de  temps  suffisamment 
long  {5  minutes)  pour  faire  disparaître  les  effets  tempo- 
raires de  la  mobilisation.  Faute  de  se  soumettre  à  cette 
règle,  on  n'obliendra  que  de^  lemp^^  d^  détente  différent- 
chez  un  même  sujet. 
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I.ES  REFLEXES  DE  POSTURE  ELEMENTAIRES 
A   L'ETAT  PATHOLOGIQUE 


L'(M.-U  iiMlliuloîj;i(|UC  a[)|jorle  aux  rcHoxcs  do  poslure 
•»}léincnlaires  tics  inodificatiouis  do  deux  ordr-es  :  noil  leur- 
abolition,  soit  leui' •exagération.  Aussi,  les  ditlérenles  afïec- 
lions  du  svslèiue  ner\eux  [)eu\enl-elles  (Mre  classées  en 
lieux  Lîi'oupeis.  eu  louant  eoniple  do  c(3  point  do  \ue  parti- 
culier. Daii'S  cliacpio  groujjo  nous  axons  a^ipoilé  des 
<jl)ser\arion'S  clinicpies  persoiinoUes  aussi  noinl)reuses  que 
possible;  il  ne  nous  a  pas  élé  permis,  cei)endant,  de  ren- 
contrer en  ({uali'o  anncN^is  d'internal  loule'S  les  alïoclions 
noiveuises  corrosi»ondanl  à  la  pallioloi^io  'actuelle;  c'est  là 
nn<^  lacune  de  notre  lra\ail  (pK'  nous  (-(MMblcMons.  pou  à 
p<Mi,  a\ec  le  temps.. 

.\ous  ("tudierons  succossi\ cincnl  dans  ce  cliapiho   : 

I"  Les  nffeciions  du  système  nerveux  dans  lesquelles 
les  réflexes  de  posluve  élêmenlaires  sont  (dxdis; 

'2°  Les  ujl'eelions  du  ^ifstènie  nerveux  dans  lesquelles 
Jes  rêjlexcs  de  posture  élênienlaire^  sojd  exa(férês. 

Toutes  les  observalions-lvpc  coiisi'j:nées  dans  ce  clia- 
l^iln^  sont  acconi])agiiées  des  tracés  oiiuiiianx  l'olaiiTs  aux 
réflexes  de  i)osture;  ainisi.  la  notion  de  lour  exaL;(h'alH)n 
ou  de  leur  <d3olition  sera-t-elle  soumise  à  l'appréciation 
du  lecteur:  c'est  là.  enire  lanl  d'ax  anta^es,  une  su])ériori!é 
-de  la  méthode  grai)l)icpie  que  l'on  ne  sani-ait  Iroj)  ])rendio 
en  considération.  '\ctu<  ces  lrac('s  on!  élé  réduits  au  quart 
<»l»'  lour  urandciu'  nainrollo. 
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Etats  pathologiques  dans  lesquels  les  réflexes 
de   posture  élémentaires   sont   abolis. 

l/a)M)lili(ni  (1rs  i-('rit'\r>  de  |>osliiii'  cleiiK'itlitiro.  i((Jr 
aoiis  .-lilitiis  it'iicoiilir'i*  dans  lo!^  alTrclioiis  (pic  <»roii]t<'  cv 
premier  cli.'ipil re.  esl  un  [iliiMioinèiie  racilonieiil  paisissahl*^ 
par  ie  seul  rxanieii  cliiiicpH'  :  au  ni\<s-ui  du  jamlii^^'r  aiiti-- 
rieui-  l"ar<'d'Ie.\ic  jxvsturale  se  eoii-lale  par  la  \  ne  ej  i/' 
jialper.  Xous  a\(»us  cru.  cepeitdaiil.  iuleressaul  tU:  denion- 
ln'V  Lii-aplii(pieruenl  celle  al»^euc<'  de  pih''Ut>iuèue  posiural. 
Los  dinV'reuls  (rac-(''s  tpie  fou  Irouxeia  dans  ce  cliapiln- 
piM'seiiteiil  de-  cai'aclèï-es  Li"('MM'rau\'  (pie  n(MK  devons  buif 
d'aliord  iue(lr(}  eu  relief  : 

Qu'il  ^'ar/issc  il' ('lais  /hmidcs  au  (l'chils  s^;^/.s//<,n7/<///cs^ 
l'abscucc  de  ir/lcrc  de  poslurc  se  IraduH  jxir  le  /ail  qu'au 
moint'ul  où  l'opcnthnir  Inchc  le  pied,  lui'uhihlciucni  firrhi 
^ur  hi  i'in]hi\  rclui-vi  ichnidu'  In  usifurnn'iil  en  crii'iisinu 
suiruni  uiw  lif/iic  à  fn'u  /^/cs  rciHrdlc,  ('elle  Ji^iK»  de 
dcsc(Mile  d(d»ulr  l<»uj<>in--  par  la  lelln>  I,  -ur  ii<>s  tracés  :: 
<a  (hu'('e.  loUjOUrs  (r(''S  coiU'le.  ■esl  UIU(pielurti|  couflilioii- 
wéo  par  l'iiierlie  du  pied  el  u<»u  par  r»'\i>-leuce  du  l'éflcxe 
de  p(»slui('.  Il  eu  e-l  de  UHMue  pnur  h'-  autres  lUU'^CJe-; 
posluraiix. 

T'e  preuu'ei-  caraeh'Mc  (daiil  -ouliiiiu'.  ou  e»»uipreiul  aisé- 
nieut  (pie  dans  les  (Mais  flasipies  le  ir'aee  -oil  uui(pioineii1 
ie|U('sêiil(''  jiar  le  s()uI("m  eiiirul  passif  du  IfMidoji  (S).  I>au> 
les  ('lats  -^pasuiodirpirs.  au  ci^ulrairr.  ou  pourra  \oir  appa- 
laîlro  dr  la  liN^pidaliou  (''pilej)|(Vide  (pn  s'in-crira  au  irionKMil 
du  r-(dè\(Miieii|  du  pietl  p.ir  une  <'''rie  (ro-eillati("»U'ï.  Cos 
notifurs  Ci<'n('Mal<^s  elaul  (MaMies.  la  leclurr  d<îs  ii-nré^ 
do\ionl  chose  faeile  :  le<  ol»?er\  alions  suixaules  on  lémoi- 
L  iieroul. 

Polynévrite. 

Observation  I. 

0...  (Hubert).  âRC  do  ?!  :uis,  onlre  dans  le  service  de  M.  le 
professoiiv  Sn]»rn7(''<  paire  «pi'il  cv^i  priralysé  de;  iueiid»re- 
inférieurs. 
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Histoire  ae  la  maladie.  ~-  Le  23  novembre  i9"^4,  ce  malade 
a  commencé  à  éprouver  des  fourmillements  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  ainsi  que  des  douleurs  lombaires.  Pas  de 
fièvre  ni  de  signes  d'infection  apparente.  Le  lendemain,  le 
malade  était  complètement  paralysé  de^^  membi-es  inférieuis 
et  présentait  de  la  rétention  d'urine. 

Antécédents  personnels.  —  Depuis  TAge  de  15  ans,  le 
malade  exerce  la  profession  d'étameur.  11  manie  constam- 
ment le  plomb  dans  un  atelier  mal  aéré.  A  l'âge  de  5  ans, 
il  a  eu  une  néphrite  scarlatineuse  légère,  A  fait  son  service 
militaire  sans  incident  et  a  supporté  la  vaccination  anti- 
lyphoïdique.  Pas  d'antécédents  vénériens. 

Antécédents  liérédltaires.  —  Père  exerçant  également  la 
profession  d'étameur  et  ayant  présente  des  ncciclents  de  sa- 
turnisme. 

Examen.dn  malade  le  27  novembre  1924.  —  Le  malade  pré- 
sente une  paraplégie  flasque  complète  limitée  aux  membres 
inférieurs.  Tl  existe  des  troubles  profonds  de  la  sensibilité  :' 
ù  gauche,  la  piqûre  n'est  pas  perçue  jusqu'au  pli  ingui.ial: 
le  contact  et  la  chaleur  sont  mieux  senlis,  A  droite,  l'hypo- 
•vsthésie  présente  sensiblement  les  mêmes  limites,  mais  elle 
est  moins  complète. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  ré- 
flexe crémastérien  et  le  réflexe  cutané  abdominal  n'existent 
plus. 

Aucun  trouble  sphinçtérien.  Pas  d'à! feinte  des  membres 
isupérieurs. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  autres  appareils. 

Examen  du  sang  :  poly.,  76  p.  100  :  lympho,,  19  p.  100  ; 
inonomultilobés,  2  p.  100;  mono.,  1  p.  100;  éosino.,  2  p.  100. 
Pas  d'Tiématies  granuleuses. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  couleur  normale,  hyperten- 
sion légère.  Cellules  de  Nageotte,  2,9  par  mm'^  ;  albumine, 
0,20.  Wassermann  négatif.  En  présence  de  ce  tableau  clini- 
que, M.  le  professeur  Sabra/ès  portait  le  diagnostic  de  poly- 
névrite d'origine  saturnine. 

Evolution  de  la  maladie.  —  Peu  à  peu  le  malade  a  récupéré 
une  partie  de  la  force  des  membres  inférieurs.  L'atrophie 
musculaire  s'est  cantonnée  au  niveau  des  muscles  de  la  ré- 
gion antéro-externe  de  la  jambe  et  de  la  face  antérieure  de 
la  cuisse. 

Examen  le  20  novembre  1925.  —  Le  uialadc  peut  iiiarelKT 
avec  l'aide  de  deux  cannes  :  l'atrophie  musculaire  est  très 
marquée  au  niveau  des  muscles  péroniers  latéraux  et  ex- 
tenseurs :  les  muscles  de  ce  groupe  sont  inexcitables  à  la 
percussion  mécanique.  Il  n'existe  plus  aucun  trouble  sen- 
«îltif  dans  les  membre=^  inférieurs. 


i.iihi:s  eu. Mon  s  :n 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Les  rétl-exes  de  posture 
du  biceps  sont  normaux.  Aux  membres  inférieurs  les  ré- 
flexes du  janibier  antérieur  sont  absolument  abolis.  Le  tracé 
ijT'aphique  de  ces  réflexes  ne  montre  qu'un  soulèvement 
S  correspondant  au  mouvement  passif  du  tendon   jambier. 


Om>.  J 


Polynévrite. 


La  chute  du  pied  est  immédiate  et  le  temps  de  détente  liés 
notablement  raccourci  par  rapport  à  ce  qu'il  est  chez  Tin- 
■lividu  normal.  L'absence  de  réflexes  de  posture  intéresse 
également  tous  les  autres  muscles  de  la  jambe  ;  aussi  le 
pied  pent-il  être  secoué  à  la  façon  d'un  membre  de  polichi- 
nelle. 


Maladie  de  Heine-Médin. 

()BS.    JL 

G...  (Marie),  entre  à  l'hôpital  Saint-André,  salle  6,  le 
30  novembre  1925,  parce  qu'elle  est  paralysée  des  quatre 
membres. 

Histoire  de  la  maladie.  — ■  En  septembre,  la  malade  a  été 
prise  d'un  malaise  général  avec  céphalée,  rachialgie  :  au 
bout   de  deux  jours,    apparition   de   faiblesse  des   membres 

Obs.  V. 
Maladie  de  Heine-Médin. 


n 


inférieurs  ;  au  tioisième  jour,  tétraplégie  complète  dont  la 
malade  s'aperçoit  au  réveil.  Légère  poussée  thermique  ù 
■iS  degrés  ;  ponction  lombaire  :  liquide  clair  dont  la  compo- 
sition chimique  ne  nous  a  pas  été  donnée. 

Au  bout  d'une  quinzaine  environ,  régression  des  phéno- 
mènes parrilyfirfuc;  nn  nivcfMi  do  In  mnin  gnucho.  r,a  malnde 
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est  adressée  au  [)iofessenr  Verger  en  vue  fl'un  Iraiteineiit 
électroihérapi(]ne. 

Examen  de  Ui  mahidc  en   i<inrier   /'J2(j  il   s';iL;il.  ;"i    ii'i'ii 

pas  douter,  d'une  maladie  de  Heine-Médin  intéressant  les 
membres  inférieurs  et  supérieurs.  Au  milieu  de  groupes 
musculaires  totalement  atrophiés  et  impotents,  quelques 
muscles  paraissent  moins  touchés  et  conservent  une  certaine 
activité- fonctionnelle.  L'examen  électrique  témoigne  de  Tin- 
lensité  du  processus  atrophique  et  dégénératif  :  un  très 
grand  nombre  de  muscles  et  en  particulier  ceux  dont  les 
réflexes  de  posture  seront  étudiés  donnent  une  réaction  de 
dégénérescence  typique. 

Il  n'y  a  [>as  de  troubles  sensitifs  ni  de  troubles  sphincté- 
riens. 

La  musculature  de  l'abdomen  et  du  thorax  est  intacte. 

L'examen  des  autres  appareils  n'apporte  aucun  renseigne- 
ment particulier. 

La  maladie  s'est  fort  peu  modiliée  depuis  que  la  malade 
est  à  l'hôpital  :  le  Iraitement  élertroth.éi'apique  a  cependant 
fait  récupérer  à  certains  nmscles  une  tonicité  plus  grande. 

l-].i:<Anieii  des  véjlexea  de  poaliire.  —  Tous  les  réflexes  de 
posture  sont  abolis  tant  aux  membres  inférieurs  qu'aux 
membres  supérieurs.  La  recherche  des  réflexes  du  jambier 
antérieur  montre,  connne  en  fait  foi  le  graphique  suivant, 
que  les  réflexes  de  posture  sont  al)solument  inexistants. 
Lorsque,  après  avoir  soulevé  et  relevé  le  pied,  on  ral)an- 
donne  à  lui-môme,  eetni-ci  relomi)e  lourdement  sans  qu'au- 
cun frein  ne  retienne  la  chute:  aussi  la  ligne  de  descenif' 
du  tracé  est-elle  à  peu  près  verticale.  Le  tracé  lui-même  esi 
exclusivement  constitué  par  le  sonlè\ement  passif  du  pied  ; 
on  n'y  voit  aucun  soulèvement  traduisant  la  production  d'un 
réflexe  de  posture  fiuelcoïKjue.  Ces  phénomèrics  existent 
aussi  IVien  à  droite  (|u'n  ganrlip. 


Tabès. 

Le  tabcs  s'acconq)agne  d'une  l'açon  coiiistanle  d";d)oli- 
tion  des  réflexes  d-c;  posture  dans  les  lenitoires  dont  la 
sensibilité  profonde  et  les  réflexes  tendineux  sont  abolis. 
On  peut  même  dire  que  l'altération  des  i'éflexes  de  pos- 
ture constitue  un  signe  très  précoce  de  lal»es.  sans  possé- 
der toulefoi'S  une  signification  spécifique,  (''tant  doimé  que 
bien  d'autres  affeclion^  pen\ent  la   drlei'ininei'. 

Au    ni\e;in    d\i    (anibier    anlérienr.    l'art'H.'xie    posturale 
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se  piéseiile  avec  une  très  grande  netteté  :  à  peine  vientron 
de  lâcher  le  pied,  maintenu  préalablement  en  flexion  dor- 
sale, que  celui-ci  retombe  brusquement  en  extension  :  il 
n'existe  plus  ce  mécanisme  d'arrêt  constitué  par  les  ré- 
flexes de  posture.  Il  en  résulta  que  l'abolition  des  réflexes 
de  posture  doit  être  considérée  comme  Tun  des  éléments 
de   l'hypotonie  des  tabétiques. 

Obs.  III. 

L...  (Louis),  43  ans.  Tabès  classique  avec  grosse  incoordi- 
nation motrice.  Abolition  des  réflexes  de  posture.  Le  tracé 
suivant  démontre  ce  fait  au  niveau  des  jambiers  antérieurs. 

Obs.  3. 
Tabès. 

Coté  drcil 
jiimbier  unténeur. 


Côte  gaiicii* 
jambier  ariférieur'. 

C 


Obs.  IV. 

N...  (Pierrej,  62  ans.  Tabès  ancien  ;  arthropathies,  amau- 
rose.  Abolition  des  réflexes  de  posture  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs. 

Obs.  V. 

L...  (Jules),  51  ans.  Tabès.  Arthropathie  du  genou  gauche. 
Abolition  des  réflexes  de  posture  des  membres  inférieurs. 
Graphiques  semblables  à  ceux  des  observations  précédentes. 

Obs.  VL 

M...  (Jeanne),  58  ans.  Tabès  datant  de  douze  ans.  A  pré- 
-'enté  des  fractures  spontanées  multiples.   Abolitioa  des  vé- 
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flexes  de  posture  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Gra- 
phiques semblables  à  ceux  des  observations  précédentes. 

Obs.  vit. 

P...  (Paul/.  56  ans.  Tabès  sensitif,  douleurs  fuliiruiantes, 
crises  viscérales,  aréflexic  tendineuse.  Abolition  des  réflexes 
de  posture  des  membres  inférieurs.  Impossibilité  de  pren- 
dre les  réflexes  posturaux  des  membres  supérieurs.  Gra- 
phiques  semblables   à   ceux    des   observations   précédentes. 

Obs.  VIII. 

P...  (Louis),  38  ans.  Tabès  à  évolution  rapide  avec  grosse 
incoordination  motrice.  Gros  trouble  des  sensibilités  pro- 
fondes. Abolition  des  réflexes  de  posture  des  membres  in- 
férieurs. Graphiques  semblables  à  ceux  des  observations 
précédentes. 

Hémiplégies  flasques. 

Toules  les  hémiplégies  flasqii'es  s"accompagnent  d'abo- 
lition des  réflexes  de  posture,  quels  que  soient  le  siège  et 
la  nature  des  lésions  génératrices;  nous  ne  croyons  pas 
utile  d'ientrer  dans  le  détail  des  observations  :  nous  nous 
contenterons  de  publier  les  réflexes  de  posture  du  jambier 
antérieur  du  côté  sain  et  du  côté  lésé. 


Obs.  9. 


Hémiplégie  fiasque. 

L  S 


Côté  sain  Z"^- \ 


J 


\ 


Ci      ta 
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Obs.   IX. 


D...  (Jean),  43  ans.  Hémiplégie  llasque  d'origine  syphili- 
tique remontant  à  deux  semaines,  et  frappant  les  membres 
du  côté  gauche.  Abolition  des  réflexes  de  posture  à  gauche. 
Réflexes  normaux  à  droite.   fV'oir  tracés.) 


Obs.  X. 

T...  (Henrii.  Néphrite  hypertensive  :  hémorragie  céré- 
brale ;  hémiplégie  droite  flaccide.  Abolition  des  réflexes  de 
posture  du  côté  droit  :  réflexes  normaux  à  gauche. 


Obs.  XI. 

\'...  (Daniel  .  Hémiplégie  corticale  post-traumatique  e\ 
llaccide  atteignant  les  membres  gauches.  Abolition  des  ré- 
tlexes  de  posture  du  côté  gauche;  intégrité  des  réllexes  du 

roté  •inin. 


Obs.  XII. 

M...   (Louise/.   Hémiplégie  droite  llaccide  d'origine  syphi- 
litique remontant  à  trois  jours.  Abolition  des  réllexes  de  pos- 

lure  du  côté  droit  :  intégrité  des  réflexes  à  ffam^Iio. 


Hémiplégies    spasmodiquos. 

L'uninie  les  hémiplégies  fiasques,  les  hémiplégies  spas- 
luodiques  s  accompagnent  d'abolition  des  réflexes  de  pos- 
ture du  côté  lésé.  Les  tracés  du  jambier  antérieur  metteni 
le  plus  souvent  en  évidence  l'existence  de  trépidation  épi- 
leptoïde. 

Obs.  XIIT. 

I...  (Jeanne).  68  ans.  Hémiplégie  droite  anciefuie  remon- 
tant à  trois  ans  :  grosse  contracture.  Abolition  des  réflexes 
de  posture  à  droite  :  trépidation  épilepioïd»^.  Réflf^xe  norma- 
à  ffauche.  (Voir  tracé-. 
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Obs.   13. 


'^clé  pAraly>é. 


Hémiplégie  spasmodique. 


iVmMM/i^ 


/?.    _L 


Obs.   XIV. 

P...  (Jean).  Hémiplégie  spasmodique  droite  remontant  à 
-sept  mois.  Abolition  des  réflexes  de  posture  à  droite  ;  tré- 
pidation épileptoïde.  Réflexe  normal  à  gauche. 

Obs.  XV. 

S...  (Pierre),  70  ans.  Hémiplégie  spasmodique  gauche  da- 
tant d'un  an.  Abolition  des  réflexes  de  posture  de  ce  côté  ; 
trépidation  épileptoïde.  Réflexe  normal  à  droite. 

Obs.  XVI. 

F...  (Jeanne).  Hémiplégie  spasmodique  gauche  d'origine 
syphilitique  remontant  à  trois  ans.  Abolition  des  réflexes  de 
posture  à  gauche  ;  grosse  contracture  :  pas  de  trépidation 
épileptoTde.  Réflexe  normal  à  droite. 


Syndrome   sensitit  cortical 


Obs.  XVII. 

D...  (Antonio),  sujet  espagnol,  entre  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Verger,  le  20  décembre  1925,  parce  qu'il 
éprouve  une  certaine  gêne  fonctionnelle  au  niveau  des  mem- 
bres du  côté  gauche,  ainsi  que  des  crises  épileptiformes. 

Histoire  de   la  maladie.  —  En  1918,  à  l'âge  de  18  ans,  le 
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malade  est  soumis  à  un  traumatisme  crânien  :  il  est  trépané 
par  le  professeur  Denucé  ;  après  l'opération,  hémiplégie 
gauche  complète.  En  1919,  les  phénomènes  paralytiques  ont 
disparu  à  peu  près  complètement  ;  le  malade  ne  garde 
qu'une  certaine  maladresse  de  ses  membres  gauches  dans 
l'exécution  des  mouvements  délicats  de  la  main  et  des  doigts. 
En  1920,  début  de  crises  épileptiques,  qui  se  manifestent 
d'abord  du  côté  gauche,  puis  se  généralisent  du  côté  droit 
et  s'accompagnent  de  perte  de  connaissance. 

Antécédents.  —  Rien  à  signaler. 

Examen  du  malade  en  janvier  192G.  —  On  est  tout  d'abord 
frappé  par  l'existence  d'une  atrophie  notable  des  membres 
inférieurs  gauches,  qui  détermine,  en  particulier,  une  clau- 
dication marquée.  Au  point  de  vue  moteur,  la  force  est  sen- 
siblement la  même  dans  les  deux  moitiés  du  corps;  à  gauche 
les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  mais  il  n'existe  pas 
de  signe  de  Babinski. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  frappant  chez  ce  malade,  c'est  l'exis- 
tence au  niveau  des  membres  gauches  de  troubles  sensitifs 
particuliers  réalisant  le  type  du  syndrome  sensitif  cortical. 
Les  sensibilités  douloureuses  et  tactiles  sont  intactes  ;  le 
sens  musculaire  et  la  stéréognosie  sont  fortement  troublés  : 
le  malade  est  incapable  de  reconnaître,  les  yeux  fermés,  un 
objet  placé  dans  sa  main  gauche.  L'exécution  des  mouve- 
ments coordonnés  est  très  défectueuse;  du  côté  gauche,  il 
existe  une  ataxie  non  douteuse.  Les  yeux  fermés,  le  malade 
est  incapable  de  reproduire,  avec  le  membre  supérieur  sain, 
les  attitudes  imposées  au  membre  malade. 

Les  crises  épileptiques  présentées  par  le  malade  pendant 
son  séjour  à  l'hôpital  se  présentent  sous  le  type  de  crises 
débutant  par  le  côté  gauche  du  corps  puis  étendues  au 
corps  tout  entier  ;  la  perte  de  connaissance  apparaît  rapi- 
dement. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  A  gauche,  tous  les 
réflexes  de  posture  sont  abolis.  A  droite,  les  réflexes  de 
posture  sont  absolument  normaux. 

Toute  réserve  faite  au  sujet  d'un  état  de  parésie  minime 
des  membres  du  côté  gauche,  cette  observation  nous  pa- 
raît mettre  en  évidence  les  rapports  existants  entre  V inté- 
grité des  sensibilités  profondes  et  celle  des  réflexes  de 
posture. 
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Sclérose  latérale  amyotr optique. 

Obs.  XVIII. 

C.  I  bu^ciK.'),  allé  de  33  ans,  cuire  à  riiospiec  des  ineu- 
rables,  le  23  février  1923,  pour  atrophie  musculaire  progres- 
sive des  membres  supérieurs  et,  paraplégie  spasmodique. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Dans  le  courant  de  Tannée 
1922,  cet  homme,  qui  exerçait  la  profession  d'employé  de 
magasin,  commença  à  éprouver  une  diminution  notable  de 
la  force  de  ses  membres  supérieurs  et  plus  particulièrement 
de  ses  mains  :  les  mouvements  de  préhension  s'exécutaient 
avec  difficulté  :  en  même  temps  le  malade  remarquait  que 
les  muscles  des  éminences  thénar  s'atrophiaient  de  jour  en 
jour.  La  marche  s'exécutait  avec  difficulté  et  les  membres 
inférieurs  présentaient  un  peu  de  raideur.  Le  malade  se 
présentait  à  la  consultation  de  M.  le  professeur  Verger,  qui 
porta  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  il 
fut  admis  salle  15  en  novembre  1923.  L'examen  du  sang 
ne  dénotait  pas  de  spécificité,  le  liquide  céphalo-rachidien 
était  normal.  Le  malade  sortit  de  l'hôpital  en  janvier  1^24. 

En  juin  1924,  le  malade  revint  dans  le  service  du  profes- 
seur Verger;  l'état  de  ses  membres  supérieurs  restait  sen- 
siblement le  même  ;  il  n'éprouvait  pas  de  difficulté  à  mâcher 
ses  aliments  :  la  marche,  en  revanche,  était  beaucoup  plus 
troublée  que  pendant  son  premier  séjour  à  l'hôpital  et  pré- 
sentait un  caractère  spasmodique  non  douteux.  L'examen 
du  malade  pratiqué  à  cette  époque  fait  ressortir  une  atro- 
phie importante  des  deux  mains  ;  celles-ci  réalisent  le  type 
classique  de  la  main  de  singe  et  les  doigts  présentent  une 
flexion  permanente  ;  l'atrophie  est  toutefois  plus  marquée  à 
gauche  qu'à  droite.  L'atrophie  musculaire  a  gagné  l'avant- 
bras,  en  particulier  les  muscles  fléchisseurs.  La  puissance 
des  muscles  de  la  main  et  de  l'avant-bras  est  diminuée  pro- 
portionnellement à  l'atrophie.  L'hyper-réflectivité  tendi- 
neuse est  manifeste  ;  l'examen  des  réactions  électriques 
met  en  évidence  une  réaction  de  dégénérescence  nette  ;  les 
muscles  frappés  par  l'atrophie  présentent  quelques  secous- 
ses fibrillaires. 

Les  membres  inférieurs  sont  à  peine  frappés  d'atrophie, 
la  marche  s'exécute  avec  difficulté  et  les  pieds  raclent  un 
peu  le  sol.  Les  réflexes  tendineux  sont  nettement  exagérés, 
i!  existe  du  clonus  et  de  la  trépidation  épileptoïde  ;  le  signe 
de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés. 

La    face   est  un   peu    moins   mobile   que   normalement,    la., 
langue  n'est  pas  atrophiée,   il   n'y  a  pas  de  troubles   de  la 
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prononciation  ni  de  la  déglutition.  Le  réflexe  niassétérin 
est  exagéré. 

Ponction  lombaire  :  liquide  clair  non  hypertendu  ;  carac- 
tères cytoloîïiques  et  chimiques  normaux. 

Etat  générai  assez  bon,  pas  de  fièvre  ;  intelligence  nor- 
male. 

Après  un  séjour  de  plusieurs  mois  dans  le  service  du 
professeur  Verger,  le  malade  est  transéaté  dans  le  service 
des  incurables,  où  il  entre  le  6  janvier  1925. 

l'étal  du  malade  le  3  décembre  19'2.').  —  Depuis  la  fin  d'août, 
les  phénomènes  paralytiques  se  sont  étendus  aux  muscles 
de  la  face  et  du  larynx.  Le  malade  présente  un  faciès  inex- 
pressif, surtout  dans  la  région  faciale  inférieure  ;  les  mus- 
cles dépendant  du  facial  supérieur  ne  sont  pas  touchés  ; 
la  mastication  et  la  déglutition  sont  devenues  extrêmement 
difficiles  ;  la  voix  est  sourde,  et  le  malade  s'exprime  en  chu- 
chotant. La  luette  est  déviée  vers  la  droite,  la  langue  est 
atrophiée  et  les  mouvements  s'exécutent  avec  difficulté  ;  les 
mouvements  des  lèvres  sont  presque  complètement  abolis. 
Il  n'y  a  pas  de  paralysie  oculaire  ni  à  droite  ni  à  gauche, 
mais  il  existe  un  myosis  bilatéral  très  serré  sans  paralysie 
de  l'accommodation  ni  signe  d'Argyli-Robertson.  Les 
réflexes  massétérins  sont  vifs  des  deux  côtés. 

Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  est  complète  et  at- 
teint les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire.  Tous  les  réflexes 
sont  exagérés.  La  musculature  du  thorax  est  également  at- 
teinte, le  diaphragme  joue  mal  et  la  région  épigastrique 
est  un  peu  avalée  à  chaque  inspiration  :  les  muscles  inspira- 
teurs accessoires  fscalènes  et  sterno-mastoïdiens)  fonction- 
nent d'une  façon  très  énergique.  Les  muscles  de  l'abdomen 
et  des  membres  supérieurs  ne  sont  que  très  peu  touchés:  les 
réflexes  correspondants  sont  extrêmement  vifs  ;  le  signe  »ie 
Babinski  est  positif  des  deux  côtés. 

Le  pouls  bat  à  140,  assez  régulier  ;  le  réflexe  oculo-car- 
diaque  est  négatif  ;  à  l'auscultation,  tachycardie  sinusale. 
f.es  poumons  présentent  un  léger  œdème  des  bases.  L'ana- 
lyse des  urines  donne  les  chift'res  suivants  :  urée,  26,90  ; 
chlorures,  7  :  phosphates,  3,7  ;  albumine,  5  ;  présence  d'acé- 
tone et  d'urobiline  :  pas  de  glucose  ni  de  pigment  biliaire. 

Formule  hémo-leucocytaire  :  poly.,  71  p.  100;  éosino., 
1  p.  100  ;  mono.,  25  p.  100  ;  poly-lympho.,  23  p.  100. 

Le  malade  meurt  le  1  décembre  1925  au  cours  d'une  syn- 
cope. 

Autopsie  le  5  décembre  1925.  —  Sclérose  latérale  amyo- 
trophique  typique. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Abolition  des  réflexes 
de   posture    des    membres   supérieurs   et   inférieurs.    La   re- 
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cherche   du   réflexe   du   jambier  provoque    une   trépidation 
épileptoïde  très  nette  et  que  reproduit  le  tracé  ci-joint. 

Obs.  18. 
Sclérose  latérale  amyotrophique. 


'Otê  droit 


,j\^\j\j^mhvmM'mA- 


Côté  gauche. 


Sclérose   latérale   amyotrophique. 

Obs.  XIX. 

R...  (Gabrielle),  entre  à  l'hôpital,  salle  6,  le  12  mars  1926, 
parce  qu'elle  est  gênée  pour  marcher  et  présente  une  atro- 
phie progressive  des  mains. 

Histoire  de  la  maladie.  —  L'affection  aurait  débuté  par 
des  troubles  de  la  marche  qui  ont  conduit  une  première 
fois  la  malade  à  l'hôpital  en  1922.  A  cette  époque,  il  n'exis- 
tait qu'un  état  de  parésie  spastique  des  membres  inférieurs, 
sans  atrophie  musculaire  brachiale.  Le  diagnostic  porté  fut 
celui  de  paralysie  spastique  du  type  Erb  avec  quelques  ré- 
serves au  sujet  de  l'apparition  possible  d'une  amyotrophie 
brachiale. 

Dans  les  quatre  années  qui  ont  suivi,  la  malade  a  vu  se 
développer  une  atrophie  musculaire  des  mains,  ainsi  qu'une 
impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs. 

Etat  de  la  malade  en  avril  1926.  —  Il  s'agit  d'une  sclérose 
latérale  amyotrophique  dans  laquelle  les  phénomènes  de 
spasticité  présentent  une  intensité  peu  habituelle.  La  con- 
tracture des  membres  inférieurs  est  très  intense  et  porte 
principalement  sur  les  adducteurs  ;  on  retrouve  tous  lea 
signes  habituels  des  lésions  pyramidales.  Aux  membres 
supérieurs,  on  a  affaire  à  une  atrophie  musculaire  proLTes- 
sive  du  type  Aran-Duchenne. 
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Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Tous  les  réflexes  de 
posture,  aussi  bien  ceux  des  membres  supérieurs  que  ceux 
des  membres  inférieurs,  sont  abolis.  La  recherche  du  réflexe 
de  posture  du  jambier  antérieur  met  en  évidence  de  la 
trépidation  épileptoïde,  comme  dans  l'observation  précé- 
dente. 


Sclérose  en  plaques. 
Obs.  XX. 

B...  (Louis),  paveur  à  la  Compagnie  des  T.  E.  0.  B..  entre 
à  l'hôpital,  le  2  décembre  1924,  parce  qu'il  présente,  depuis 
quelque  temps,  des  troubles  de  la  marche,  du  tremblement, 
des  troubles  visuels  qui  l'empêchent  de  plus  en  plus  de 
travailler. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  novembre  1923,  cet  homme 
commença  à  éprouver  un  tremblement  des  membres  supé- 
rieurs ;  ce  tremblement  se  manifestait  surtout  à  l'occasion 
de  son  travail  et  disparaissait  au  repos  ;  il  n'était  accom- 
pagné par  aucun  autre  phénomène,  tant  dans  le  domaine 
moteur  que  dans  le  domaine  sensitif.  L'apparition  du  trem- 
blement ne  s'est  accompagnée  d'aucun  trouble  de  l'état  gé- 
néral ;  pas  de  fièvre,  pas  de  malaise  particulier.  Jusqu'au 
mois  de  septembre  1924,  cet  homme  a  pu  continuer  son 
travail  de  paveur  tout  en  étant  de  plus  en  plus  gêné  par  le 
tremblement,  qui  augmentait  de  jour  en  jour  et  se  généra- 
lisait bientôt  aux  quatre  membres.  En  même  temps  se  ma- 
nifestaient les  premiers  troubles  de  la  marche  :  le  malade 
trébuchait  facilement,  ne  pouvait  se  tenir  sur  le  bord  d'un 
trottoir,  était  obligé  de  s'asseoir  à  la  fin  des  journées  de  tra- 
vail. Bientôt  apparurent  des  troubles  visuels  caractérisés  par 
une  impossibilité  de  fixer  les  objets:  s'étant  regardé  dans  la 
glace,  le  malade  découvrit  le  nystagmus  qu'il  a  toujours 
conservé  depuis.  Vers  le  mois  d'octobre  1924  se  montrent  des 
troubles  importants  de  la  parole,  qui  devient  scandée. 

En  présence  de  ces  symptômes  le  malade  est  adressé  à 
M.  le  professeur  Abadie,  dans  le  service  duquel  il  entre  le 
2  décembre  1924. 

Examen  du  malade  le  9  décembre  1924.  —  Homme  en 
bonne  santé  générale,  ne  présentant  pas  de  fièvre  :  un  exa- 
m^en  superficiel  met  en  évidence  chez  lui  les  troubles  de  In 
marche,  du  tremblement,  des  troubles  de  la  parole,  du  nys- 
tagmus. 

Examen  des  membres  inférieurs.  —  Pas  d'atrophie  muscu- 
laire ni  de  tremblement  au  repos.  La  motilité  passive  n'est 
pas  troublée.  La  motilité  active  est  conservée  au  niveau  de 
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tous  les  groupes  musculaires.  La  marche  est  profondément 
troublée  :  les  pieds  sont  écartés  l'un  de  Taulre,  le  polygone 
de  sustentation  est  fortement  élargi,  la  ligne  des  pas  est 
festonnée  ;  par  moments,  la  marche  est  trépidante  :  à  d'au- 
ti-es  moments,  il  existe  de  l'entraînement  latéral  du  corps. 
Il  s'agit,  en  résumé,  d'une  démarche  du  type  cérébello- 
spasmodique. 

Les  mouvements  coordonnés  s'exécutent  avec  de  très  gran- 
dies difficultés  :  impossibilité  de  se  tenir  sur  un  pied,  même 

Obs.    20. 
Sclérose    en   plaques. 

S 

Cdté  droit. 


Colê  gauche. 


les  yeux  ouverts;  rétropuision  extrêmement  nette;  déviation 
angulaire  spontanée  vers  la  droite. 

Tremblement  massif  des  deux  membres  inférieurs  dans  la 
position  debout. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  vifs  ; 
«ébauche  de  clonus  et  de  trépidation  épileptoïde.  Babinski 
positif  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  des  Jiiembres  inférieurs  est  normale  tant 
nu  point  de  vue  des  sensibilités  analytiques  que  des  sensi- 
bilités synthétiques. 

Examen  du  troue  et  du  thorax.  —  Rien  à  signaler  au  point 
de  vue  moteur  ou  sensitif.  Le  réflexe  médio-pubien  est  con- 
servé, tandis  que  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abo- 
lis.  Les  .«sphincters  ne  sont  pas  touchés. 

Examen  des  membres  supérieurs.  —  Les  membres  supé- 
rieurs ne  présentent  pas  d'atrophie.  La  motilité  passive  est 
normale.  Tous  les  mouvements  actifs  sont  possibles,  mais 
leur  recherche  met  en  évidence  un  tremblement  intention- 
nel extrêmement  important  :  ce  tremblement  est  massif, 
d'une  fréquence  de  3  n   4  à  la   seconde  :   il  ne  trouble  pas 


le  sens  de  la  direction  des  mouvements  ;  il  n'y  a  pas  de 
dysmétrie.  Les  épreuves  classiques  (verre  d'eau,  écri- 
ture, etc.)  mettent  bien  en  évidence  le  caractère  intention- 
nel.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  spontanée  de  l'index. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  les  réflexes  ostéo- 
périostés  existent  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes  ;  pas  de 
trouble  du  sens  stéréoornosique. 

Examen  du  cou.  —  Le  cou  n'est  pas  tout  à  fait  symétrique, 
il  existe  un  certain  deeré  d'inclinaison  latérale  droite  dé- 
terminée par  un  peu  d'hypertonie  du  sterno-cléido-mastoï- 
dien  g-auche.  Pas  de  troubles  sensitifs. 

Examen  de  la  tête.  —  La  tête  du  malade  est  animée  d'un 
tremblement  important  aussitôt  qu'elle  ne  repose  plus  sur 
un  point  d'appui.  Il  s'airit  là  d'un  tremblement  propre  à  type 
de  négation  ou  d'affirmation. 

La  motilité  de  la  face  est  normale  des  deux  côtés.  La  sen- 
sibilité n'est  pas  troublée.  Les  réflexes  massétérins  sont  vifs. 
La  parole  est  nettement  scandée  et  un  peu  explosive.  Ces 
caractères  se  manifestent  très  nettement  dans  les  mots 
d'épreuve  et  dans  le  chant. 

Examen  des  organes  des  sens.  —  Yeux  :  nystagmus  bila- 
téral du  type  elliptique  à  grand  axe  horizontal  et  dirigé  de 
gauche  à  droite.  Fréquence  de  160  à  la  minute.  Pas  de 
paralysie  de  la  musculature  extrinsèque.  Les  pupilles  sont 
égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
Examen  du  fond  de  l'œil  :  hémi-décoloration  de  la  papille 
droite  ;  papille  gauche  hyperémiée.  0.  D..  l  30  :  0.  G.,  1/20. 

Oreilles  :  rien  à  signaler. 

Appareil  rochléaire  et  vestibulaire  :  après  rotation  vers 
la  droite,  gros  nystoçrmus  horizontal  post-opératoire,  dirigé 
vers  la  gauche.  Après  épreuve  rotatoire.  vertige  très  in- 
tense. Pas  de  réaction  anormale  au  vertiffo  voltaïque 

Examen  mental.  —  Pas  de  trouble  irrossier  du  fT>nd  men- 
tal. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  Albumine,  0,40  ; 
Nageotte,  6,38  :  lymphocytes.  Les  réactions  de  Wassermann 
et  du  benjoin  colloïdal  sont  négatives. 

Examen  des  aulres  appareils.  —  Rien  à  signaler. 

.intécédents  du  malade.  —  Pas  de  spécificité  avouée,  pas 
d'habitudes  éthyliques  :  aucun  épisode  pouvant  rappeler  une 
atteinte  d'encéphalite  épidémique. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Abolition  de  tous  les 
réflexes  de  posture  des  membres.  La  recherche  du  réflexe 
de  posture  du  jambier  antérieur  déclenche  de  la  trépidation 
épileptoîde. 
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Syringomyélie. 


Obs.   XXI. 

P...  (Victorine),  âgée  de  54  ans,  entre  à  l'hospice  Pellegrin 
en  1913  avec  le  diagnostic  de  syringomyélie. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  de  l'affection  remonte 
vraisemblablement  au  jeune  âge  ;  la  malade  signale,  en 
effet,  qu'elle  n'a  commencé  à  marcher  qu'à  l'âge  de  4  ans 
et  qu'elle  a  toujours  éprouvé  une  certaine  difficulté  à  mou- 
voir ses  membres  inférieurs  et,  quoique  à  un  degré  moin- 
dre,  ses  membres  supérieurs  également. 

En  1888,  à  l'âge  de  23  ans,  elle  présenta  un  panaris 
analgésique  de  l'index  gauche  qui  guérit  après  élimination 
de  la  phalangette.  Au  cours  des  années  1891,  1893,  1895, 
1897,  de  nouveaux  panaris  se  manifestèrent  aux  différents 
doigts  des  deux  mains  et  déterminèrent  une  élimination  de 
toutes  les  phalangettes.  Des  incidents  multiples  de  brû- 
lures des  membres  supérieurs  alternèrent  pendant  toute 
cette  période  avec  les  panaris  signalés.  A  partir  de  l'année 
1901  la  malade  constate  une  atrophie  progressive  et  symétri- 
que des  muscles  de  ses  mains  ;  l'impotence  fonctionnelle 
devient  considérable  au  niveau  des  doigts  et  la  malade  ne 
peut  plus  manger  seule  :  les  phénomènes  paralytiques  s'éten- 
dent bientôt  aux  muscles  de  l'hcmiface  droite  ;  les  muscles 
du  larynx  sont  touchés  à  leur  tour  ;  la  voix  devient  rauque 
et  aboyante. 

A  partir  de  1904  la  marche  est  fortement  entravée  par  un 
état  de  raideur  des  membres  inférieurs  :  la  malade  ne  peut 
conserver  son  équilibre.  Aux  membres  supérieurs,  l'anes- 
thésie  thermique  et  douloureuse  est  complète  ;  la  malade  est 
victime  d'une  brûlure  étendue  de  la  main  droite. 

Le  13  juillet  1904,  la  malade  entre  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Pitres,  où  elle  demeurera  jusqu'en  1908. 
Elle  est  soumise  sans  résultat  à  un  traitement  électrique. 

En  1910,  la  malade  présente  un  nouveau  panaris  de  l'an- 
nulaire gauche  et  entre  de  nouveau  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Pi  1res  ;  elle  en  sort  peu  de  temps  après  pour  entrer 
à  l'hospice  Terre-Nègre.  L'impotence  fonctionnelle  de  la 
malade  s'accroissant  de  jour  en  jour,  on  l'évacué  à  l'hos- 
pice des  incurables  en  1913. 

Antécédents  de  la  malade.  —  Père  mort  diabétique  à  l'âge 
de  59  ans  ;  mère  morte  bacillaire  à  l'âge  de  55  ans  ;  une 
sœur  morte  à  39  ans  de  goitre  exophtalmique. 

Au  point  de  vue  personnel,  rien  de  particulier  à  ajouter  à 
ce  qui  a  été  précédemmenl   signalé. 
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Examen  de  la  malade  le  10  octobre  1925.  —  La  malade  réa- 
lise un  tableau  complet  de  syringomyélie  avancée. 

Examen  de  la  face.  —  Il  existe  une  paralysie  faciale  bila- 
térale intéressant  surtout  le  domaine  du  facial  inférieur  et 
qui  donne  à  la  malade  un  masque  absolument  inexpressif , 
les  traits  sont  immobiles,  les  mouvements  des  lèvres  s'exé- 
cutent avec  de  très  grandes  difficultés,  la  langue  est  atro- 
phiée surtout  dans  sa  région  antérieure  et  présente  quel- 
ques secousses  fibrillaires.  La  déglutition  des  solides  est 
presque  impossible  et  depuis  plusieurs  années  la  malade  ne 
peut  plus  avaler  que  des  liquides  ou  des  purées.  La  voix 
est  absolument  éteinte. 

Les  réflexes  massétérins  sont  vifs  des  deux  côtés.  La 
sensibilité  de  la  face  est  atteinte  suivant  le  type  de  la  dis- 
sociation syringomyélique  classique. 

11  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques  cutanés  à  noter  ;  seu- 
lement une  rougeur  persistante  des  pommettes,  surtout  à 
gauche. 

Examen  du  cou.  —  Atrophie  des  nuiscles  du  cou  avec  trou- 
bles sensitîfs  syringomyéîiques. 

Examen  des  membres  supérieurs.  —  Les  membres  supé- 
rieurs, extrêmement  amaigris  tant  au  niveau  des  mains 
qu'au  niveau  de  Tavant-bras  et  des  bras,  présentent  une 
impotence  fonctionnelle  considérable  ;  la  malade  est  inca- 
pable d'exécuter  aucun  mouvement.  La  peau  des  membres 
supérieurs  est  fortement  infiltrée  par  un  œdème  mou  pre- 
nant difficilement  le  godet  ;  les  mains  fortement  mutilées 
par  la  perte  de  nombreuses  phalangettes,  présentent  du  fait 
de  cet  œdème  un  aspect  succulent  typique.  L'anesthésie 
thermique  et  douloureuse  est  complète  au  niveau  des  mem- 
bres supérieurs  et  s'étend  même  à  la  partie  supérieure  du 
thorax  jusqu'au  niveau  de  la  6«  vertèbre  dorsale  ;  la  sensi- 
bilité tactile  et  les  sensibilités  profondes  sont  fortement 
émoussées  mais  persistent  néanmoins  au  niveau  des  mem- 
bres supérieurs. 

A  défaut  d'électrodiagnostic,  la  percussion  des  muscles 
des  ceintures  scapulaires  met  en  évidence  une  secousse  idio- 
musculaire  lente,  indice  d'une  réaction  de  dégénérescence 
non  douteuse. 

Examen  des  membres  inférieurs.  —  Les  membres  infé- 
rieurs, absolument  impotents,  sont  frappés  de  paralysie 
spasmodique;  tous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  exa- 
gérés; le  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés.  Les 
muscles  des  membres  inférieurs  sont  atrophiés,  mais  il 
s'agit  là  d'une  atrophié  non  myélopathique  liée  à  l'impo- 
tence fonctionnelle. 

Examen  des  autres  appareils.  —  Rien  à  signaler  du  côté 
de    l'appnreil    die^estif,    du    système   circulatoire,    de   l'appa- 
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reil  respiratoire.  Au  point  de  vue  l'énal,  il  existe  une  albu- 
minurie de  0  g.  50  en  moyenne  et  qui  semble  avoir  été  déter- 
minée par  l'extension  du  processus  syringomyélique  au 
niveau  du  bulbe.  Les  urines  ne  contiennent  pas  de  cylin- 
dres, il  n'y  a  pas  de  glycosurie. 

Examen  dei^  réflexes  de  posture.  — •  Tous  les  réflexes  des 
membres  inférieurs  sont  abolis,  ceux  des  membres  supé- 
rieurs également.  La  recherche  du  réflexe  du  jambier  ant^é- 
rieur  par  la  manœuvre  classique  déclenche  une  trépidation 
épileptoïde  qui  se  trouve  reproduite  sur  le  tracé  suivant. 


Obs.  21. 


CMé  Jroil 


Syringomyélie . 


S  ,  L 


Côte  {jauche. 


Compression  de  la  inoelle. 

Obs.  XXIL 

A...  (Julie),  entre  dans  le  service  du  professeur  Sabrazès 
le  5  juin  1925  parce  que  ses  membres  inférieurs  sont  para- 
lysés. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Vers  la  fin  de  l'année  1923,  cette 
malade  commença  à  éprouver  une  certaine  impotence  mo- 
trice de  ses  membres  inférieurs  :  d'abord  légère,  cette  im- 
potence ne  tarda  pas  à  s'accentuer  assez  rapidement  :  en 
février  1924,  la  malade  devint  brusquement  incapable  de 
marcher.  Cette  impotence  se  serait  accompagnée  de  quelques 
fourmillements  dans  les  membres  inférieurs.  A  aucun  mo- 
ment la  malade  n'a  présenté  de  trouble  sphinctérien.  Il  ne 
semble  pas  y  avoir  eu  d'état  infectieux  concomitant.  La 
malade  entre  dans  le  service  de  ^f.  le  professeur  Verger  en 
mars  1924.  L'examen  pratiqué  à  cette  époque  fait  porter 
le  diagnostic  de  myélite  probableméht  spécifique.  La  ponc- 
tion lombaire  ne  peut  être  pratiquée.  L'examen  du  sang 
montre  que  la  réaction  de  Wassermann  est  négative.  La 
malode  est  soumise  à  un  traitement  spécifique  constitué  par 
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des  iiijeclions  de  cyanure  de  mercure  et  de  sulfarsénol.  Au 
bout  de  trois  mois,  la  malade  peut  se  lever  et  faire  quelques- 
pas  dans  la  salle.  Elle  quitte  l'hôpital  en  juillet  1924.  A  ce 
moment,  l'étiit  de  la  malade  est  visiblement  amélioré  :  pen- 
dant une  quinzaine  de  jours  elle  peut  faire  son  ménage  sans 
trop  do  difficulté. 

En  aovU  1924,  ramélioration  passagère  accusée  par  la  ma- 
lade ne  persiste  plus  :  les  chutes,  les  faux  pas  se  multiplient, 
et  peu  à  peu  la  malade  est  obligée  de  garder  le  lit.  En  juin 
1925,  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  est 
devenue  complète,  la  malade  entre  alors  dans  le  service  du 
professeur  Sabrazès.    , 

Antécc'dents.  —  Rougeole,  coqueluche  dans  l'enfance:  pas- 
mariée,  pas  d'enfant,  jamais  de  fausse  couche. 

Examen  de  la  malade  le  15  juillet  1925.  —  Examen  des 
membres  inférieurs.  —  La  malade  est  dans  l'impossibil:! 
de  se  tenir  debout.  I/examen  de  la  motilité  passive  met  en 
évidence  un  certain  degré  de  contracture  des  membres  infé- 
rieurs. La  motilité  active,  quoique  très  fortement  touchée, 
n'est  cependant  pas  abolie  :  quelques  mouvements  persis- 
tent au  niveau  des  orteils  et  du  pied.  L'élévation  des  talons 
au-dessus  du  plan  du  lit  est  impossible. 

Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  de  mouvements  syn- 
cinétiques  extrêmement  nets:  ceux-ci  consistent  surtout  en 
syncinésie  d'effort  et  en  syncinésie  d'imitation. 

Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  extrêmement 
exagérés;  il  existe  du  clonus  et  de  la  trépidation  épileptoïde. 
Ce  qui  frappe  plus  particulièrement  au  point  de  vue  de  la 
réflectivité,  c'est  l'existence  de  réflexes  de  défense  extrême- 
ment importants  :  la  flexion  forcée  des  oi'teils  détermine  un 
triple  retrait  en  flexion  de  tout  le  membre  inférieur.  Le 
signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés  et  s'accompagne 
du  phénomène  de  l'éventail. 

La  sensibilité  n'est  qu'assez  peu  troublée  dans  le  domaine 
des  membres  inférieurs  :  il  existe  un  peu  de  retard  de 
perception  :  le  sens  kinesthésique  est  conservé  ;  les  sensi- 
Itilités  profondes  sont  intactes  :  il  n'y  a  pas  de  dissociation 
syringomyélique.  Ces  quelques  troubles  sensitifs  remontent 
jusqu'à  une  ligne  hoiizontale  passant  par  l'appendice  xi- 
phoïde  du  sternum. 

Pas  de  troubles  trophique^,  pas  de  troubles  sphinctériens. 

E.vamen  de  Vabdomen.  —  I>a  musculature  abdominale  est 
intacte.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis  ;  le 
réflexe  médio-pubien  esl  vif. 

Examen  des  membres  supéj-ieiirs.  —  Aucun  trouble  mo- 
teur sensilif  ou  trophique. 

Examen  du  cou  et  de  la  face.  —  Rien  à  signaler. 

Examen   des  oi-ganes   des  sens.  —  Yeux  :   pas   d'inégalité 
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pupillaire  ni  de  déformation.  Réflexes  lumineux  normaux. 
Pas  de  nystagmus  ni  de  trouble  de  la  motilité  ou  oculaire. 

Oreilles  :  rien  d'anormal. 

Examen  du  psychisme.  —  Aucune  altération  du  fond 
mental,  pas  de  troubles  de  la  parole. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  liquide  clair,  un  peu  hyper- 
tendu ;  albumine,  6  grammes  ;  sucre,  0  ;  chlorures,  7,20. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative,  même  après  réac- 
tivation.  Cytologie  :   lymphocytes,  0,7  par  mm^. 

Obs.  22. 
Compression  de  7a  moelle. 

cm  droit.  ^A^MM4AUiWA444Am 


C6W  gauche. 


Epreuve  du  lipiodol  :  arrêt  massif  du  lipiodol  à  hauteur 
de  la  7«  vertèbre  dorsale. 

Examen  des  autres  appareils.  —  Rien  à  signaler. 

En  présence  de  ces  symptômes  et  en  particulier  de  la 
dissociation  albumino-cytologique  et  de  l'arrêt  du  lipiodol, 
on  porte  le  diagnostic  de  compression  probable  de  la  moelle 
et  Ton  décide  d'intervenir  chirurgicalement. 

Intervention  chirurgicale.  —  Pratiquée  par  les  D^^  Rocher 
et  Lacouture  le  30  juillet  1925.  Laminectomie  à  hauteur  de 
la  7«  vertèbre  dorsale  ;  le  sac  durai  apparaît  renflé  ;  on  l'in- 
cise verticalement. 

A  la  face  antérieure  de  la  moelle,  il  semble  bien  qu'il 
existe  une  petite  masse  anormale  :  on  en  prélève  un  frag- 
ment en  vue  d'un  examen  histologique.  Le  cul-de-sac  durai 
n'est  pas  renfermé.  Guérison  per  primam. 

Dans  les  jours  qui  ont  suivi  l'opération,  la  malade  a  pré- 
senté une  amélioration  considérable  :  elle  a  pu  commencer 
à  se  lever  toute  seule  et  à  marcher  en  s'appuyant  sur  le  dos- 
sier d'une  chaise.  Les  progrès  sont  toutefois  demeurés  sta- 
tionnaires  depuis  l'intervention  et  la  malade  ne  peut  efïec- 
tuer  d'une  seule  traite  un  trajet  supérieur  à  100  mètres 
environ. 
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Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Tous  les  réflexes  de 
posture  des  membres  inférieurs  sont  abolis,  tandis  qu'ils 
sont  normaux  aux  membres  supérieurs.  La  recherche  du 
réflexe  du  jambier  par  la  manœuvre  classique  déclenche 
une  trépidation  épileptoïde  visible   sur  le   tracé  ci-joint. 


Syndrome  mésocéphalique  encéphalitique. 
Obs.  XXIII. 

V...  (Eliette),  17  ans,  cultivatrice,  entre  dans  le  service 
du  professeur  Verger,  le  11  janvier  1926,  parce  qu'elle  pré- 
sente des  troubles  visuels  et  des  névralgies  tenaces. 

Obs.  23. 
Syndrome  mésocéphalique. 


Côté  ijauche 


Histoire  de  la  maladie.  —  Début  de  la  maladie  par  des 
névralgies  faciales  attribuées  à  des  lésions  dentaires.  Avul- 
sion de  nombreuses  dents  sans  résultat.  Quelques  jours 
après,  violente  crise  névralgique  dans  Thémiface  gauche. 
Un  matin,  au  réveil,  difficulté  de  relever  les  paupières,  di- 
plopie  transitoire.  Pendant  l'évolution  de  ces  troubles,  au- 
cun signe  infectieux,  semble-t-il. 

La  malade  entre  à  l'hôpital  le  11  janvier  1926. 

Examen  de  la  malade.  —  On  se  trouve  en  présence  d'un 
syndrome  mésocéphalique  caractérisé  par  des  paralysies  as- 
théniques  de  la  musculature  externe  de  l'œil  que  le  prof^'^- 
seur  Verger  assimile  au  syndrome  décrit  par  Gerlier  (vertige 
paralysant  de  Gerlier). 

Il  existe  en  outre  un  syndrome  pyramidal  léger  caracté- 
risé par  une  exagération  des  réflexes  tendineux,  une  légère 
Lendance  au  clonus  de  la  rotule  et  du  pied. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Abolition  des  réflexes 
de  posture  des  deux  côtés. 

TEI  MAS-5'AB- AI  î   r.  4. 
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Syndrome  cérébelleux. 
Obs.  XXIV. 

A...  ,Jeaii),  43  ans,  entre  à  l'hospice  (h'.>  incurables  en 
1922  parce  qu'il  présente  des  troubles  considérables  de  1^ 
marche. 

Début  de   la  maladie  en   I9I7  :   le   malade   éprouve  de   la 

Obs.  24. 
Syndrome    cérébelleux. 


S 

(,oté  itaucKe. 


difficulté  à  garder  son  équilibre;  il  ne  peut  marcher  en  ligne 
droite  et  donne  l'impression  d'être  perpétuellement  ivre.  Il 
■est  réformé  avec  le  diagnostic  de  troubles  cérébelleux. 

En  1920,  le  malade  entre  dans  le  service  du  professeur 
Verger,  où  il  reste  plusieurs  mois.  L'examen  du  système 
nerveux  confirme  le  diagnostic  porté  de  syndrome^  céré- 
belleux. 

L'affection  évolue  progressivement  et  nécessite  l'admission 
du  malade  aux  incurables. 

Examen  du  malade  en  octobre  192ô.  —  On  se  trouve  en 
présence  d'un  syndrome  cérébelleux  très  complet  caractérisé 
par  de  la  passivité,  de  la  dysmétrie,  de  l'hypotonie,  de  la 
diadococinésie,  de  la  latéropulsion  droite,  La  démarche  est 
fortement  titubante  ;  le  malade  peut  cependant  circuler,  à 
la  condition  d'observer  tous  les  mouvements  qu'il  fait.  Il 
existe  un  léger  tremblement  statique. 

Pas  de  signes  humoraux  ou  cliniques  de  spécificité. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Tous  les  segments  de 
membre  au  niveau  desquels  on  peut  mettre  en  évidence  de 
ia  passivité,  de  l'hypotonie,  de  la  dysmétrie,  présentent  une 
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aboiilioii  complète  des  réflexes  de  posture.  Au  niveau  du 
jambier  antérieur,  l'abolition  de  la  réflectivité  posturale 
est  particulièrement  nette  et  le  pied  mobilisé  retombe  brus- 
quement comme  chez  les  labétiques.  Mêmes  constatations 
aux  membres  supcrieurs. 


Etats  pathologiques  dans  lesquels  les  réflexes 
de  posture  élémentaires  sont  exagérés. 

L'exagératiuii  des  réflexes  de  posture  élémentaires  qui  se 
inaiiifeste  dans  les  observations  du  présent  chapitre  se 
'lécèle  très  facikuient  par  l'examen  clinique  :  au  niveau 
du  jambier  antérieur,  en  particulier,  l'intensité  et  la  durée 
de  la  contraction  posturale  sont  perceptibles  à  la  vue  et  au 
palper.  Les  tracés  graphiques  rendent  la  chose  encore 
plus  objectiAc  r4  leur  <ai';ictère  saillant  peut  ainsi  ètr^ 
défini   : 

Quelle  que  soil  la  fortne  du  léllcjc  de  posture  (tyix?  1. 
2  ou  3).  sort  cxucicration  se  traduit,  non  seulement  par  une 
amplitude  excessive,  mais  surtout  par  un  temps  de  détente 
absolun-ienl  anormal  pa^^  son  importance.  Il  en  résulte 
que  le  temps  de  -descente  du  pied,  qui  débute  toujours  au 
moment  où  on  Tabandonne  à  lui-même,  se  traduit  par  ui>c 
ligne  en  pente  do\ice.  Le  temps  de  détente  T^  T2  a  tou- 
joui's  une  valeur  supérieure  à  celle  des  réflexes  normaux. 

Telles  sont  les  donnéos  générales  qui  permettront  de 
saisir, les  caractères  pathologiques  des  réflexes  publiés 
dans  les  ol>ser\  .ilious  sni\antes. 


Parkinsonisme  post-encéphalitique. 
Obs.  XXV. 

N...  (Jean),  employé  au  P.-O.,  27  ans,  est  adressé  à  M.  le 
professeur  Sabrazès  le  2  avril  1925  parce  qu'il  présente 
depuis  une  quinzaine  de  jours  environ  un  état  infectieux 
caractérisé  par  de  la  fièvre,  de  la  céphalée,  des  vomisse- 
ments et  des  douleurs  diffuses  dans  la  région  de  la  nuque. 

Histoire  de  lu  maladie.  —  Depuis  environ  un  mois,  cet 
homme  éprouvait  une  lassitude  générale  avec  tendance  mar- 
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qu'ée  au  sommeil.  Vers  le  15  avril  19'25  il  fut  pris  de  céphalée 
violente  avec  délire  professionnel  et  secousses  myocloniques^ 
dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  ;  la  température 
oscillait  autour  de  39  degrés  avec  des  rémissions  matinales 
assez  marquées.  Deux  ou  trois  jours  avant  son  entrée  dans- 
le  service,  le  malade  avait  présenté  de  la  diplopie  :  l'appa- 
rition de  ce  symptôme  fit  porter  le  diagnostic  d'encéphalite 
épidémique  et  le  malade  fut  envoyé  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Sabrazès. 

Etat  le  25  avril  1925.  —  Le  malade  est  couché  dans  son  lit, 
indifférent  à  tout  ce  qui  l'entoure  et  ne  répondant  que  par 
monosyllabes  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Il  présente  une 
tendance  au  sommeil  très  marquée. 

L'examen  de  la  motricité  met  en  évidence  une  grande 
richesse  de  mouvements  anormaux  :  la  commissure  labiale 
gauche,  la  langue  présentent  des  secousses  myocloniques  ; 
la  tête  est  animée  d'oscillations  rythmées.  Aux  membres 
supérieurs,  il  existe  des  mouvements  du  type  choréo-athé- 
tosique  portant  surtout  au  niveau  des  doigts.  La  marche 
s'exécute  assez  correctement,  quoiqu'il  existe  un  peu  de  titn- 
bation.  Les  différents  muscles  des  membres  ou  du  tronc  ne 
sont  pas  paralysés. 

La  musculature  oculaire  est  peu  touchée  ;  il  n'y  a  plu> 
de  diplopie  ;  la  musculature  extrinsèque  est  intacte  ;  on  noie 
seulement  un  peu  de  nystagmus  vertical  lorsque  le  sujet  re- 
garde en  bas.  Les  pupilles,  égales,  réagissent  bien  à  la  lu- 
mière et  à  l'accommodation. 

Les  membres  ne  sont  pas  paralysés  :  les  réflexes  tendi- 
neux sont  exagérés  au  niveau  des  tendons  des  radiaux,  du 
quadriceps  ;  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  à  droite  et 
en  extension  à  gauche,  les  autres  réflexes  sont  normaux. 

La  sensibilité  ne  présente  aucun  trouble  grossier,  à  l'ex- 
ception d'un  certain  retard  de  perception  imputable  à  l'état 
mental  du  sujet.  Au  point  de  vue  mental,  il  n'existe  aucun 
trouble  caractéristique  de  la  mémoire,  du  jugement  ou  de 
l'affectivité  ;  l'activité  psycho-motrice  2s{  très  diminuée.  Le 
malade  présente  une  tendance  invincible  au  sommeil  et  ron- 
fle aussitôt  que  l'on  cesse  de  l'interroger.  Pendant  la  nuit, 
il  présente  assez  souvent  un  délire  onirique  léger  avec 
carphologie  ;  le  thème  du  délire  semble  porter,  le  plus  habi- 
tuellement, sur  la  profession  exercée  par  le  malade. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  clair,  un  peu  hypertendu. 
A  la  cellule  de  Nageotte,  0,9  lymphocytes  par  mm^.  Au 
point  de  "vue  chimique  :  sucre,  0,86;  albumine,  0,20;  chlo- 
rures, 7,60  ;  urée,  0,16. 

Examen  du  sang.  —  Globules  rouges,  5.210.000  ;  globules 
blancs,  31.000  ;  temps  de  coagulation,  9  minutes.  Formule 
leucocytaire:  poly.,  70  p.    100:  lympho.,   17  p.    100;  mono.. 
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il  p.  JOU;  inoiioinullilolK'S,  3  p.  100;  cellules  de  Turck, 
1  p.  100.  Hématies  granuleuses  un  peu  plus  nombreuses  que 
normalement. 


Phoio  7. 
X...  (Jean).  Etal  le  5  octobre  19-?5. 


Appareil  respiratoire.  —  Un  peu  de  toux  :  expectoration 
peu  abondante  contenant  du  pneumocoque  :  quelques  râles 
d^  congestion  aux  bases. 

Appareil  circulatoire.  —  Pouls  régulier  battant  à  105  ; 
tension  artérielle  :  M\  14.  Mn  s:.  lo  4.  Rérieve  oniln-mr- 
diaque  normal. 
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1.500 


m    sucre 


Appareil    [iniilo-minaiie. 
ni  albumine. 

Traitement.  —  l.e  malade  reçoit  1  ce.  de  vaccin  de  Leva- 
ditti  par  voie  inlra-rachidienne  le  25  avril  1925  :  pas  d'élé- 
vation thermique  consécutive.  On  pratique  un  abcès  de 
fixation  et  une  injection  intra-voineuse  d'uroformine.  Le 
26,  nouvelle  injection  de  vaccin  de  Lev^aditti.  L'examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  montre  une  énorme  réaction  lym- 
phocytaire  (323  éléments  par  mm»). 


Obs.  25. 


Parkinsonisme   post-encéphalitique. 


Cdtê  droit 
t)  ti'  -ï.  <f  sec.  i/j 


Côté  gauche 
ti  l-.>  =  3  sec    :, 


Le  8  mai,  examen  ophtalmologique  par  le  D""  Pesme  : 
aucune  lésion  du  fond  de  l'œil  :  les  papilles  sont  normales. 

A  partir  du  mois  de  juin  le  malade  présente  une  hyper- 
salivation  intense  qui  constitue  pour  lui  une  véritable  infir- 
mité. Il  est  soumis  à  une  série  de  séances  radiothérapiques 
sans  grand  succès.  On  tente  ensuite  la  section  chirurgicale 
des  deux  nerfs  auriculo-temporaux  dans  la  région  paroti- 
dienne  ;  le  résultat  est  nul. 

Antécédents  du  malade.  —  Homme  sobre,  marié,  trois 
enfants:  la  femme  n'a  jamais  fait  de  fausse  couche;  il  nie 
tout  antécédent  spécifique  et  la  réaction  de  Bordet-Was- 
sermanri  est  négative.  Tempérament  un  peu  nerveux. 

Examen  du  malade  le  5  octobre  1925  —  Le  malade  réalise 
le  type  parfait  du  pseudo-parkinsonisme  post-encéphaliti- 
que dans  sa  forme  bradykinésique.  Tous  les  mouvements 
anormaux  ont  disparu.  Ce  qui  doinine  essentiellement  dans 
l'état   du    malade   c'est,    d'une  part,    le  masque    inexi)ressif 
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el  Taspect  soudé  et  daulie  part  rhypersalivation  intense. 
Lu  photographie  ci-conire  rend  bien  compte  de  l'état  du  nvj- 
lade. 

Ëtal  des  réflexes  de  posture.  —  Grosse  exagération  des 
réflexes  de  posture.  Au  niveau  des  deux  jambiers  anté- 
rieurs, ces  réflexes  se  présentent  sous  le  type  1.  Le  temps 
de  détente  est  de  :  4  sec.   15  à  droite  :  3  sec.  2/5  à  gauche. 


Parkinsonisme  post-eneéphalitique. 

Obs.  XXV  L 

P...  iMélanie;,  âgée  de  39  ans,  entre  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Sabrazès  pour  troubles  nerveux  du  type 
parkinsonien. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  septembre  1920,  cette  malade 
a  présenté  un  état  grippal  caractérisé  par  de  la  céphalée, 
de  la  diplopie,  de  la  surdité  passagère  ;  cet  état  a  duré 
quinze  jours  environ  et  a  motivé  de  la  part  du  médecin 
traitant  le  diagnostic  de  congestion  cérébrale.  Au  bout  de 
ces  quinze  jours,  la  malade  se  leva  un  peu  affaiblie  et  mal- 
habile :  en  quelques  jours  les  troubles  disparurent,  la  ma- 
lade ne  conservait  plus  qu'un  peu  de  raideur  du  cou  :  elle 
reprit  le  travail  en  décembre  1923. 

Pendant  toute  la  période  qui  s'étend  de  décembre  1923  à 
mars  1924,  aucune  gêne  appréciable  ne  se  manifesta  dans  le 
domaine  de  la  motilité  :  la  malade  accomplissait  son  travail 
aussi  facilement  qu'avant  sa  maladie.  Au  mois  de  mars  1924, 
un  incident  nouveau  survint  pendant  quelques  jours  :  la 
malade  fut  prise  d'une  céphalée  violente  avec  diminution 
de  l'ouïe  à  droite  :  elle  éprouvait  un  malaise  indéfinissable. 
Peu  à  peu  les  membres  supérieurs  présentèrent  une  raideur 
croissante:  les  actes  les  plus  élémentaires  qu'elle  devait  ac- 
complir journellement  demandaient  un  efïort  de  volonté 
absolument  anormal.  Les  membres  inférieurs  étaient  in- 
demnes, la  face  ne  paraissait  pas  touchée. 

Au  mois  d'août  1924.  l'impotence  fonctionnelle  des  mem-. 
bres  supérieurs  se  fit  plus  complète  :  les  membres  inférieurs 
et  la  face  ne  tardèrent  pas  à  participer  au  processus  de 
rigidité.  Devenue  incapable  d'accomplir  son  travail,  la  ma- 
lade fut  envoyée  dans  le  service  du  professeur  Sabrazès 
où  elle  entra  le  3  septembre  1924. 

Examen  de  la  malade  en  octobre  1925.  —  La  malade  réalise 
un  type  très  pur  de  pseudo-parkinsonisme  post-encéphali- 
tique  dans  sa  forme  bradykinétique.  Comme  on  peut  s'en 
rendre  compte   sur  la   photographie   suivante,   Pattitude,    ]t\ 
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faciès  sont  absolument  figés  ;  il  n'existe  pas  de  tremblement 
m  d  hypersahvation.  La  mobilisation  passive  des  membres 
supérieurs  met  en  évidence  le  phénomène  de  la  roue  den- 
tée :  la  marche  et  les  mouvements  des  membres  supérieurs 
sont  très  lents  ;  la  malade  met  près  d'une  heure  à  faire  ses 
repas.  Il  existe  une  kinésie  paradoxale  évidente  et  l'on  peut 
en  insistant  obtenir  l'exécution  de  mouvements  assez  ra- 
pides. Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  in- 


Parkinsonisme  post-encéphalitique. 


Obs.   20. 


férieurs  sont  normaux  ;  il  n'existe  aucun  signe  clinique  d'ex- 
citation pyramidale. 

Pas  de  troubles  sensitifs,  pas  de  troubles  trophiques. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Tous  les  réflexes  de 
posture  sont  fortement  exagérés,  en  particulier  celui  du 
biceps  et  celui  du  jambier  antérieur.  Ce  dernier  se  pré- 
sente avec  les  caractères  du  réflexe  du  type  II  ;  son  temps 
de  détente  est  extrêmement  allongé  et"  atteint  4  sec.  2/5 
à  droite,  4  sec.  3/5  à  gauche.  Ce  caractère  du  temps  de  dé- 
tente se  retrouve  rigoureusement  constant  au  cours  d'exa- 
/lens  répétés  pratiqués  dans  des  conditions  de  repos  et 
de  technique  identiques. 

Au  palper  du  tendon  jambier  on  sent  une  corde  très  for- 
tement tendue  qui  fixe  le  pied  d'une  façon  énergique  ; 
toute    tentative    de    mobilisation   rapide    dn    pied    se    heurte 
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à  une  l'csislauco  iinpurtanle  que  Ton  n'airivo  à  vaincre  cpra- 
près  plusieurs  mouvements  de  flexion  et  d'extension. 

ï/e\nmen   du    niornlno    supérieur  montre   des   faits   analo- 


Photo  8. 
P....    (Vréhinie).    Etal   le    12   oclol.ie    lOr). 


gués:  au  dd.ut  de  la  mobilisation  du  bras  sur  Pavaiit-I»ras, 
on  éprouve  une  ré-islance  qui  va  diminuant  ensuite.  J.e 
biceps  et  le  long  supinateur  se  contractent  fortement  à  cha- 
que tentative   df   flexion. 
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Syndrome  parkinsonien  complexe 
avec  hémiparésie  d'un  côté. 


Oh^.    XXVII. 

B...  (GerjDaiiie),  âgée  de  34  ans,  tailleuse,  entre  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Sabrazès,  le  17  juin  1924,  pour 
troubles  parkinsoniens  post-encéphalitiques. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  1919,  à  l'âge  de  28  ans,  la 
malade  a  été  atteinte  d'encéphalite  épidémique  du  type 
léthargique.  Pendant  environ  cinquante  jours  la  malade  a 
dormi  très  profondément,  au  point  qu'il  fallait  la  secouer 
fortement  pour  l'obliger  à  prendre  sa  nourriture.  Le  début 
de  cette  période  léthargique  aurait  été  marqué  par  une  di- 
plopie  transitoire.  Trois  mois  après  "  le  début  d-e  la  ma- 
ladie, Germaine  B...  pouvait  reprendre  son  travail  de 
tailleuse. 

En  1921,  la  malade  fut  prise  subitement  dans  la  rue  d'un 
malaise  particulier  :  elle  éprouva  une  sensation  de  «  froid 
dans  le  côté  gauche  du  corps  »  ;  ses  membres  inférieurs 
gauches  se  dérobaient  un  peu  et  la  malade  éprouvait  une 
grosse  gêne  à  les  mouvoir.  La  malade  consulta  son  méde- 
cin et  des  piqûres  intra-musculaires  (biiodure  de  Hg?)  lui 
furent  ordonnées.  Au  bout  de  quelques  jours  la  malade  se 
sentit  beaucoup  mieux  et  ses  membres  gauches  récupérèrent 
rapidement  leur  activité  antérieure. 

Cet  incident,  que  nous  considérons  comme  une  poussée 
évolutive  d'encéphalite,  marqua  pour  Germaine  B...  le  dé- 
but d'un  état  pathologique  nouveau.  En  deux  à  trois  mois 
se  constituèrent  chez  elle  un  certain  nombre  de  symptômes 
de  la  série  parkinsonienne  :  son  faciès  devint  figé,  ses  mem- 
bres raides  et  lents  ;  du  tremblement  s'installa  dans  les 
membres  gauches  et  la  main  de  ce  côté  se  figea  progressi- 
vement dans  l'attitude  de  la  main  d'accoucheur  ;  en  outre, 
l'œil  droit  présentait  une  parésie  du  droit  interne. 

En  présence  de  ces  symptômes,  la  malade  a  été  admise 
dans  le  service  du  professeur  Sabrazès  le  17  juin  1924. 

Antécédents  de  la  malade.  —  Rien  de  particulier  à  si- 
gnaler. 

Etal  de  la  malade  en  novembre  1925.  —  On  retrouve  chez 
la  malade  tous  les  éléments  séméiologiques  qui  existaient 
déjà  en  1924.  Le  faciès  est  figé;  les  mouvements  lents  et 
malhabiles  :  la  démarche  est  celle  des  bradykinétiques  :  le 
tremblement  des  membres  gauches  est  très  important  ;  il 
se    manifeste    au    repos    et    s'exaffère    sous    l'influence    des 
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éiiiotioiis  :   la   paralysie  du   droit   interne  droit   est   presque 
complète. 

I.n  imilade  présente  notfeinent  le  ph»''nornène  de  la  kin^-ie 


Photo  9. 


paradoxale.  La  mobilisation  passive  des  membres  se  heurte 
à  une  résistanc-e  qui  cède  un  peu  à  droite  après  quelque.s 
mouvements  d'assouplissement  :  à  gauche,  au  contraire, 
la  résistance  ne  présente  pas  le  caractère  plastique,  elle 
se  rapproche  beaucoup  plus  de  celle  qui  traduit  la  contrac- 
ture   pyramidale.    Il    est    presque    impossilile    de    redresser 
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les  doigts  de  la  main  gauche.  Une  radiographie  de  cette 
main  ne  montre  aucune  lésion  osseuse  appréciable. 

L'état  des  réflexes  est  intéressant  à  noter  : 

A  gauche,  tous  les  réflexes  tendineux  sont  fortement  exa- 
gérés ;  il  existe  un  léger  degré  de  trépidation  épileptoïde  ; 
le  réflexe  plantaire  se  fait  en  très  légère  extension. 

A  droite,  les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  notablement 
exagérés;  il  n'y  a  pas  de  clonus  ni  de  signe  de  Babinski. 

L'étude   comparative  de   la   force   des    membres    symétri- 


Syndrome   Parkinsonien   complexe 
avec  hémiparésie  d'un  côté. 


Obs.  27. 


•ques  met  en  évidence  une  diminution  très  notable  à  gau- 
che ;  pas  de  trouble  à  droite. 

//  apparaît  donc  nettement  dans  cette  observation  que  l'on 
se  trouve  en  présence  d'un  état  complexe  comprenant  un 
syndrome  du  type  parkinsonien  existant  à  l'état  de  pureté 
au  niveau  des  membres  droits  et  modifié  du  côté  gauche 
par  Vadjonction  d'une  par ésie  spasmodique.  C'est  là  un 
tait  capital  qui  va  nous  permettre  d'étudier  comparative- 
ment, chez  un  même  sujet,  l'influence  apportée  aux  ré- 
flexes de  posture  par  deux  états  pathologiques  frappant 
<rune  façon  très  différente  les  deux  moitiés  du  corps. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Côté  droit.  Les  réflexes 
-de  posture  sont  exagérés  au  niveau  des  membres  droits, 
en  particulier  ceux  du  jambier  antérieur  et  du  biceps.  L'en- 
registrement graphique  du  réflexe  du  jambier  montre  un 
temps  de  détente  égal  à  6  secondes.  Ce  réflexe  rentre  dans 
la  catée-orie  des  réflexes  du  type  3  que  nous  avons  décrits. 
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On  remarquera  que  sur  la  ligne  de  descente  du  Iracé  se 
sont  inscrites  des  oscillations  régulières  traduisant  le  pouls 
de   l'artère   tibiale  antérieure. 

Côté  gauche.  Le  réflexe  de  posture  du  jambier  est  aboli 
et  la  chute  du  pied  se  fait  en  un  temps  très  court,  un  peu 
inférieur  au  temps  normal:  en  outre,  le  plateau  du  tracé 
présente  des  oscillations  légères  qui  traduisent  l'existence 
d'une  trépidation  épileptoïde  discrète  déjà  notée  par  l'exa- 
men clinique. 

//  est  donc  remarquable  de  noter  que  chez  cette  malade, 
dont  les  réflexes  de  posture  ont  dû  être  exagérés  à  droite 
et  à  gauche,  à  un  moment  donné  de  son  affection,  Vappa- 
rition  de  signes  pyramidaux  d'un  côté  a  entraîné  ipso  facto 
la  disparition  des  réflexes  de  posture  correspondants. 


Parkinsonisme    post-encéphalitique. 

Obs.  XXVIII. 

D...  /Hitrèse),.  âgée  de  23  ans,  entre  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Cruchet,  le  15  novembre  1924,  parce  qu'elle 
tremble  et  se  sent  fatiguée. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Fin  1923,  cette  malade,  qui  exer- 
çait la  profession  de  dactylographe,  remarqua  qu'elle  éprou- 
vait une  difficulté  croissante  à  effectuer  son  travail  habi- 
tuel. Elle  tapait  à  la  machine  avec  moins  de  vivacité  et  ses 
mains  tremblaient  lorsqu'elle  avait  accompli  un  travail  un 
peu  prolongé.  Devant  cet  état  de  choses,  la  malade  se 
plaça  comme  cuisinière.  Au  bout  de  quelques  jours,  se> 
maîtres  lui  firent  remarquer  qu'elle  était  très  lente  dans  s;i 
besogne  :  des  réprimandes  multiples  lui  furent  adressées^ 
à  ce  sujet  et  malgré  une  bonne  volonté  et  une  application 
réelles  la  malade  fut  obligée  de  quitter  ses  maîtres  et  de 
revenir  à   Bordeaux. 

De  retour  à  Bordeaux,  la  malade  tenta  d'entreprendre 
des  travaux  de  couture  ;  la  lenteur  de  son  travail  rendit 
celte  entreprise  impossible  De  jour  en  jour  le  tremblement 
allait  croissant. 

Après  avoir  consulté  de  nombreux  médecins  qui  la  trai- 
tèrent successivement  pour  anémie,  dyspepsie,  neurasthénie, 
la  malade,  justement  inquiète  de  son  état,  se  décida  à  en- 
trer dan>  le  service  du  professeur  Cruchet,  le  15  novem- 
bre 1924. 

Le  diagnostic  de  séquelle  d'encéphalite  épidémique  s'im- 
posant,   on  rechercha   si   la  malnde   n'avait   présenté   aucun 
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épisode  infectieux  particulier  ou  des  manifestations  parti- 
4-ulières  telles  que  de  la  diplopie.  Rien  de  semblable  ne  put 
être  précisé  par  la  malade,  et  la  date  de  son  encéphalite 
demeure  indéterminée. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  maladies  de  la  pre- 
mière enfance.  Réglée  à  13  ans.  A  l'âge  de  16  ans,  crise 
-d'anémie. 

Examen   de   la  malade  en  janvier  1025.  —  La  maîade  se 


Obs.  28. 


Parkinsonisme  •  post-encéphalitique. 


Cote  droil 
»i  h  =  4  SfC    4/^  5 


présente  avec  un  aspect  figé  absolument  classique  ;  ses 
mouvements  et  sa  démarche  sont  lents.  Elle  ne  présente 
aucun  phénomène  paralytique  et  peut  exécuter  tous  les 
mouvements  qui  lui  sont  demandés.  La  démarche  est  lente 
et  s'exécute  à  petits  pas  ;  le  phénomène  de  la  kinésie  para- 
doxale est  évident  tant  au  niveau  des  membres,  supérieurs 
(jue  des  membres  inférieurs. 

Il  existe  un  tremblement  léger  des  membres  supérieurs 
que  l'émotion  de  l'examen  exagère  notablement.  La  mobi- 
lisation passive  des  membres  supérieurs  met  nettement  en 
•évidence  le  phénomène  de  la  roue  dentée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  tant  aux  membres  supé- 
rieurs qu'aux  membres  inférieurs.  A  gauche,  il  existe  un 
léger  clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  intermittent.  Pas  de 
Babinski. 

L'examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ne 
i^vèle  rien  d'anormal. 
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La  malade  est  soumise  à  un  traitement  par  le  néo-trépol. 

Un  nouvel  examen  de  la  malade,  pratiqué  le  4  février  19^5, 
dénote  une  certaine  amélioration  :  toutefois  Tétat  figé,  la 
bradykinésie  et  le  tremblement  n'ont  pas  disparu. 

La  malade  est  sortie  de  Ttiôpital  le  29  mars  1925. 

Examen  de  la  malade  en  février  1926.  —  Après  un  séjour 
de  plusieurs  mois  dans  sa  famille,  la  malade  entre  dans 
le  service  du  professeur  Verger.  Son  état  a  un  peu  empiré  : 
le  tremblement,  en  particulier,  est  devenu  beaucoup  plus 
constant  et  surtout  beaucoup  plus  ample.  L'asi^ect  figé,  la 
bradykinésie  persistant.  Il  n'y  a  plus  de  signes  pyramidaux. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Au  point  de  vue  cli- 
nique, il  existe  une  hyper- réflectivité  de  posture  .absolu- 
ment manifeste.  Les  rélîexes  posturaux  du  biceps,  des  mus- 
cles de  la  cuisse  et  du  pied  sont  très  fortement  exagérés  ; 
le  temps  de  détente  de  ces  réflexes  est  très  allongé.  L'ana- 
lyse graphique  du  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur 
droit  montre  que  ce  dei-nier  présente  les  caractères  du  ré- 
flexe du  type  1  ;  le  temps  de  détente  est  de  4  sec.  4/5.  On 
ne  note  sur  le  tracé  aucun  incident  traduisant  l'existence 
d'une  trépidation  épileptoïde  uième  minime. 


Parkinsonisme  post-encéphalitique 
avec  gros  signes  pyramidaux. 


Obs.  XXIX. 

P...    Louis),  42  ans.  Service  des  incurables. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  1920.  encéphalite  épidémique 
typique  avec  diplopie  et  narcolepsie.  Guérison  n]>parente 
pendant  un  an  environ.  En  1921,  apparition  d'un  état  par- 
kinsonien  classique  avec  grosse  brndykinésie.  Jusqu'en  1925 
l'état  parkinsonien  s'est  fortement  accentué;  le  malade  a 
fait,  à  cette  époque,  un  séjour  dans  le  service  du  professeur 
Verger,  qui  note  l'apparition  de  signes  de  la  série  pyra- 
midale. Le  malade,  incapable  de  quitter  son  lit,  e'.-jtre  à 
l'hôpital   Pellegrin  en  avril   1925. 

Examen  du  malade  en  septembre  1926.  —  H  sagit  d'un 
état  parkin.sonien  très  avancé  auquel  se  surajoutent  des 
signes  pyramidaux  évidents  (Babinski,  grosse  exagération 
des  réflexes  tendineux,  ébauche  de  trépidation  épileptoïde^ 
Le  malade  réagit  mal  aux  médications  habituelles  et  ne  se 
trouve  bien  ni  de  la  scopolamine  ni  de  la  strychnine. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Les  réflexes  de  pos- 
ture sont  exagérés,  mai^  pa<  mitant  qu'on  pourrait  le  snp- 
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poser  au  premier  abord  ;  on  a  l'impression  très  nette  qu'une 
partie  de  la  raideur  du  malade  doit  être  attribuée  à  l'exis- 
tence de  lésions  pyramidales  :  de  fait,  la  raideur  présentée 
par  lui  n'a  pas  le  caiactère  plastique  habituel  de  la  rai- 
deur parkinsonienne.  Les  deux  pieds  ont  une  tendance  à  se 
mettre  en  équinisme,  et  lorsqu'on  les  tléchit  pour  recher- 
cher les  réflexes  de  posture  on  éprouve  une  résistance  anor- 
male.   Sous   rinduenoe  de   la   scopohmiine   ou   de  la  strych- 


Pa.rkinsonisine   post-encéphalitique. 
avec  gros  signes  pyramidaux. 


Osé.  '29. 


Côté  droit 
Il  ti  =  2  sec.  i/b 


tl 


Côté  gauche 
ti  tï  =  4  sec. 


nine  cette  attitude  en  équinisme  s'accentue  notablement  . 

Les  tracés  suivants  représentent  les  réflexes  de  posture. 

Les  temps  de  détente  sont  de  2  sec.  2/5  à  droite  et  4  se- 
condes à  gauche. 

On  notera,  sur  les  tracés,  des  oscillations  secondaires 
traduisant  des  velléités  de  trépidation  épileptoïde. 


Hémi-parkinsonisme  gauche 
sans  signes  pyramidaux. 


Obs.   XXX. 


-L...  (Jean),  28  ans,  entre  dans  le  service  du  professeur 
Cruchet,  le  23  mars  1926,  parce  qu'il  ne  peut  se  servir 
de  ses  membres  gauches. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  janvier  1020,  épisode  infec- 
tieux catalogué  grippe  mais  dans  lequel  on  retrouve  cer- 
taines particularités  telles  que  :  somnolence  marquée,  con- 
fusion mentale  légère,   délire  nocturne  et  surtout  diplopie. 
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Vas  de  précisions  sur  la  température.  Le  malade  sort  de 
Ihôpital,  guéri  en  apparence. 

En  septembre  1920,  engourdissement  progressif  de  la 
main  gauche,  puis  du  membre  inférieur  gauche.  En  1921, 
t-tat  hémiparkinsonien  classique. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Examen  du  malade  en  mars  1926.  —  Etat  classique  d'hémi- 


Obs.  30. 


Hémiparkinsonisme  gauche 
sans  signes  pyramidaux. 


r.SW  gauche 


parkinsonisme  gauche  avec  tremblement  intermittent.  Côté 
droit  sensiblement  sain.  Exagération  des  réflexes  tendineux 
à  gauche  ;  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  clonus  de  la 
rotule  ni  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Légère  atro- 
phie musculaire  à  gauche  sans  secpusses  fibrillaires  ;  la 
réaction  des  muscles  à  la  percussion  est  normale. 

Examen  de  réflexes  de  posture.  —  Grosse  exagération 
des  réflexes  de  posture  du  côté  gauche  :  le  réflexe  du  jam- 
bier  antérieur  présente  un  temps  de  détente  de  3  sec.  1/5. 
A  droite,   les  réflexes  de  posture  sont  de  2  secondes. 


Parkinsonisme  post-encéphalitique 
(type  bradykinétique). 


Obs.  XXXI. 


F...  (.Jean),  63  ans,  entre  dans  le  service  du  profess.eur 
Cruchet,  en  février  1925,  parce  qu'il  présente  un  état  de 
raideur  généralisée. 


PELMAS-MARSAI  ET. 
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Hisloire  de  la  nialaiiic.  —  Pas  d'épisode  net  d'atteinte 
encéphalitique.  En  mars  1924,  apparition  d'un  état  brady- 
kinélique  qui  oblige  le  malade  à  faire  un  premier  séjour 
à  l'hôpital. 

Examen  du  malade  en  mars  J026.  —  Syndrome  parkin- 
sonien  typique  à  forni€  surtout  bradykinétique  ;  un  peu 
de  tremblement.  Exagération  des  réflexes  tendineux  des 
deux  côtés  ;  pas  de  signes  pyramidaux. 


Obs.  31. 


Parkinsonisme   post-encéphalitique. 


Côté  droit 
ti  II  =  2  se<. 


CôtO  gauchi 
■i  sec.  ; 


Examen  des  réflexes  de  posture.  —  Exagération  de  tous 
les  réflexes  de  posture.  Les  tracés  suivants  montrent  les 
réflexes  des  deux  jambiers  anlériours. 


Parkinsonisme  post-encéphalitique. 


Obs.   XXXU. 


P...  (Marie),  malade  du  service  du  professeur  Cassaët. 
Atteinte  d'encéphalite  épidémique  en  1920.  A  partir  de 
1923,  constitution  progressive  d'un  syndrome  parkinsonien 
surtout  hypertonique  el  bradykînélique.  Peu  de  tremble- 
ment. 

Etat  des  réflexes  de  posture.  —  Grosse  exagération  des 
réflexes  de  posture  des  deux  côtés.  Ces  réflexes  se  pré- 
sentent sous  le  type  3.   (Voir  plïinches.) 
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Obs.  S-2. 


Côté  droit 


Parkiasonisme  post-enc^halitique. 


tx 


Parkinsonisme  pest-encéph&litique. 


Obs.  XXX  nr. 


L...  (xMarthe),  salle  ^4,  lit  13.  ParkinsoHisoie  post-eucépha- 
litique  e^ctrêiïi'eineTit  marqué.  Grosse  hypertonie  musculaire. 
Etat  figé  très  prononcé.  Un  peu  de  Iremblemenl. 


Parkinsoni^ne   post-encéphalitique. 

-Ri    ^L 


0«?.   33. 


Côté  drpii 
tttï  =  4  sec.  4/5-.  J  j_ 
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Etat  des  réflexes  de  posture.  —  Exagération  considérable 
de  tous  les  réflexes  de  posture,  aussi,  bien  aux  membres 
supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs.  Le  rétlexe  du  jam- 
bier  se  présente  sous  le  type  1.  L'enregistrement  graphique 
du  réflexe  témoigne  de  son  intensité  et  de  la  durée  anor- 
male du  temps  de  détente.  Ce  temps  est  de  4  sec.  4/5  à 
droite,  4  sec.  3/5  à  gauche. 


Syndrome  de  décérébration  aiguë 
par  encéphalite  épidémique. 

Obs.  XXXIV. 

Jeune  fille  de  18  ans,  malade  depuis  le  10  février  1926, 
est  apportée  à  l'hôpital  dans  le  coma.  La  maladie  aurait 
débuté  par  des  céphalées,  des  vomissements,  de  la  fai- 
blesse des  membres  inférieurs  ;  la  malade  aurait  présenté 
un  épisode  délirant  aigu  pendant  la  nuit  du  11  au  12. 

Exa,mein\  de  la  malade  le  12  février  1926.  —  La  malade 
se  présente  dans  un  état  de  coma  vigil  ;  elle  ouvre  à  demi 
les  yeux,  mais  ne  paraît  pas  comprendre  les  questions  qu'on 
lui  pose  ;  elle  ne  présente  pas  de  température.  Un  examen 
superficiel  donne  l'impression  qu'il  s'agit  d'une  méningite 
tuberculeuse  ;  un  examen  plus  minutieux  met  en  évidence 
certaines  particularités  séméiologiques  remarquables. 

1°  La  malade  présente  une  contracture  en  extension  au 
niveau  des  membres  inférieurs  ;  la  recherche  du  signe  de 
Kernig  ne  détermine  pas  de  flexion  des  membres  inférieurs 
mais  accentue  au  contraire  l'extension  initiale. 

2^  Il  existe  des  réflexes  profonds  d'automatisme  mésen- 
céphalique  ;  l'inclinaison  et  la  rotation  de  la  face  du  côté 
droit  déterminent  une  extension  des  membres  droits  et  une 
flexion  des  membres  gauches.  La  rotation  vers  la  gauche 
produit  des  phénomènes  exactement  inverses. 

3*^  La  mâchoire  inférieure  est  animée  de  mouvements  de 
bâillement  à  caractère  autoriiatique. 

4°  Il  existe  des  signes  d'excitation  pyramidale  des  deux 
côtés  du  corps.  Babinski  positif.  Il  y  a  des  mouvements 
choréo-athétosiques. ,  . 

Ces  symptômes  permettent  d'éliminer  le  diagnostic  de  mé- 
ningite et  de  conclure  à  l'existence  d'un  syndrome  de  décé- 
réhralLon   aiguë  d'origine  encéphalitique   probable. 

La  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  :  Na- 
geotte,  5,94  ;  pas  d'hyperalbuminose  ;  glycorachie  normale  : 
lymphocytose  avec  quelques  polynucléaires  et  quelques 
hématies. 
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Euolatwn.  —  On  pratique  à  la  malade  un  abcès  de  fixation. 
Pendant  trois  jours  la  situation  demeure  inchangée,  puis 
apparaissent  des  troubles  respiratoires  et  la  malade  meurt 
le  15  février. 

Autopsie.  —  Pas  de  méningite  ;  congestion  intense  de 
l'écorce  ;  piqueté  hémorragique  de  toute  l'étendue  du  cer- 
veau, tant  au  niveau  de  la  substance  blanche  que  de  la 
substance  grise.  Aspect  un  peu  marbré  des  noyaux  caudés 
et  lenticulaires. 

Examen  des  réflexes  de  posture.  —  L'examen  a  été  fait 
immédiatement  après  la  ponction  lombaire,  afin  d'éliminer 
les  perturbations  qu'aurait  pu  apporter  l'existence  d'un  état 
d'hypertension  céphalo-rachidienne. 

Tous  les  réflexes  de  posture  des  membres  inférieurs  et 
supérieurs  sont  extrêmement  exagérés  ;  leur  recherche  dé- 
ter.Tiine  un  accroissement  de  la  contracture  des  extenseurs. 
On  a  Vimpression  très  nette  qu'une  part  de  la  rigidité  en 
extension  présentée  par  la  malade  est  attribuable  à  une  exa- 
gération des  réflexes  de  posture.  Ces  réflexes  présentent  un 
temps  tir  détente  qui  n'est  p'i^  inf<'ri(ur  à  5  minutes. 


Cérébro-sclérose  lacunaire  progressive. 

Obs.  XXXV. 

C...  Jean,  65  ans,  entre  dans  le  service  du  professeui-  Ver- 
ger parce  qu'il  éprouve  de  la  difficulté  de  se  mouvoir. 

Depuis  4  à  5  ans  cet  homme  a  présenté  une  série  de  ma- 
laises passagers  qu'il  qualifie  de  vertiges.  Chacun  de  ces 
malaises  s'est  accompagné  de  troubles  de  la  mémoire  et 
d'une  certaine  impoterce  motrice.  Il  n'y  a  jamais  eu  de 
paralysie  vraie  et  le  malade  n'est  jamais  resté  plus  de  dei^x 
jours  dans  son  lit.  A  l'examen  on  se  trouve  en  présence 
d'un  homme  au  faciès  figé  présentant  une  certaine  tendance 
au  rire  et  au  pleurer  spasmodique.  Ses  membres  ne  sont 
nullement  paralysés  n)ais  les  mouvements  s'exécutent  avec 
une  très  grande  lenteur.  La  démarche  en  particulier  se  fait 
lentement,  à  petits  pas.  Il  n'existe  aucun  signe  de  la  série 
pyramidale  quoique  les  réflexes  soient  un  peu  vifs.  Les  ré- 
flexes de  posture  des  quatre  membres  sont  notablement 
exagérés  :  celui  du  jambier  antérieur  droit  se  présente 
comme  chez  un  parkinsonien  et  son  temps  de  détente  est  de 
2  secondes. 

A  gauche  le  temps  de  détente  est  de  1  sec.  3/5. 

Le  psychisme  du  malade  est  nettement  touché  :  la  mé- 
moire en  particulier  est  fortement  atteinte;  rindifïérence 
affective  est  évidente. 
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L'apipareii   eitrcnlatoiFe  mônfere  isme  teihsian   aiiécielle  au 
Pïkehoa  qiïji  est  de  Mx  ?5,  M.n  13.  Le  \yeii\s  est  ralenti  à  58. 

Le-s  artères  soBt  i!©rleif)Q.enfe  scléfosées. 


Maistêie  de  ParJcinson. 

Qbs.  XXXYI. 


H...  Pierre,  entrepreneur,  âgé  de  46  ans  vieat  consuLler 
son  médeciû,  parce  c^u'iL  éprouve  de  la  raideur  des  mem- 
bres. 

La  Dialadie  semble  «voir  débuté  en  19-19,  moment  où  le 
malade  reprit  la  direction  de  ses  affaires.  Ce  luj?ent  tout 
d'abord,  une  impression,  de  iaiigaibilité  à  la  maixbe  et  du 
tremblem-ent.  Puis  l;e  travaik  knsteUectuel  devint  phis  difficile 
à  accomplir.  Le  faciès  d%  malade  devijat  un  peu  figé,  et  ce 
caractère  fut  noté  par  les  employés  du  malade.  Quelques 
troubles  de  l'humeur  et  du  caractère  firent  naître,  à  un 
moment,  l'idée  d'iane  parastysie  générale.  Celte  idée  fut  vite 
abandonnée  après  un  examen  médical  un  peu  attentif. 

Examen  le  28  août  192G.  —  Le  m^alade  présente  un  aspect 
figé  caractéristique,  et  son  attitude  générale  est  en  légère 
flexion^  les  bras  un  peu  écartés  du  corps.  Il  existe  un  trem- 
blement des  raaias  du  type  pilulaire..  Ce  tremblement  exis- 
terait, au  dire  du  malade^  depuis  le  début  de  son  état  patho- 
logique :  il  est  diminué  par  les  mouvements  volontaires  et 
ne  gêne  qu'assez  peu  l'écriture.  On  note  également  un  peu 
de  tremblement  de  la  tête  et  des  membres  inférieurs. 

La  démarche  du  malade  est  lente,,  à  petits  pas.  Il  existe 
un  notable  degré  de  rétropulsiom 

La  raideur  des  membres  présente  tous  les  caractères  de 
la  raideur  parkinsonienae  :  elle  est  plastique  et  diminue 
sous  l'influence  de  la  mobilisation  passive. 

II  n'y  a  pas  de  signes  pyramidaux,  mais  les  réflexes  tendi- 
neux  sont  un  peu  vifs. 

Le  malade  accuse  des  bouffées  de  chaleur  fréqueates.  Son 
eatourage  attire  rattention  sur  des  troubles  du  caractère, 
se  traduisant  par  la  variabilité  de  l'humeur,  les  colères  faci- 
les. Les  opérations  psychiques  sont  Lentes„  mais  il  n'y  a  pas 
de  démence.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal,  tant 
au  point  de  vue  biologique  que  cytologique.  . 

Antécédents  du  malade  :  Rien  à  signaler  daais  les  antécé- 
dents. On  ne  retrouve,  en  particulier,  aiucun  épisode  ner- 
veux  pouvant   traduire    une   atteinte    encéphalitique   fruste. 
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11   n"v  a   jamais  eu  diclus  uu  même  de  vertiges  passagers. 
La  tension  aitéi'ielle  est  d'ailleurs  normale. 

f^t'it  des  réflexes  de  posture.  ^~  Tous  les  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires  sont  exagérés.  Au  niveau  du  jambier  anté- 
rieur droit,  \e  temps  de  détente  est  de  3  sec.  2/5;  à  gauche,  il 
est  de  4  sec  1/5.  iVoir  tracés.) 


Obs.  36. 


Maladie  de  Parkinson. 


Côle  gauche 
Hli  =  4  sec.  1/5 


Maladie  de  Parkinson. 


Obs.  XXXVII. 


Homme  de  54  ans.  Début  des  phénomènes  parkinsoniens 
en   1916. 

Etat  actuel.  —  Tableau  classique  de  maladie  de  Parkinson, 
avec  gros  tremblement,  raideur  généralisée,  pulsion,  trou- 
bles vaso-moteurs,  troubles  du  caractère. 

Antécédents.  --  On  ne  trouve  dans  les  antécédents  aucun 
signe  de  la  série  encéphalitique,  pas  plus  que  de  la  série 
cérébro-sclérose   ou'  lacunaire. 

Etat  des  réflexes  de  posture.  —  Exagération  des  réflexes 
de  posture  élémentaires  de  tous  les  membres.  Au  niveau  des 
deux  jambiers,  les  temps  de  détente  sont  respectivement  de 
3  ""-ec.  à  droite  et  3  sec.  ^'S  à  irnuche. 


CHAPITRE  III 


INFLUENCE  D'AGENTS  THERAPEUTIQUES 

DIVERS  SUR  LES  REFLEXES 

DE  POSTURE  ELEMENTAIRES 


L'influence  qu'exercent  certains  agents  thérapeutiques 
sur  les  réflexes  de  posture  élémentaires,  est  d'autant  plus 
évidente  que  ces  réflexes  sont  eux-mêmes  exagérés  par 
rapport  à  l'état  normal  ;  c'est  dire  que  les  investigations 
entreprises  par  nous,  dans  cet  ordre  d'idées,  ont  porté  avec 
électivité  sur  une  catégorie  particulière  de  malades  :  les 
parkinsoniens  post-encéphalitiques.  Intimement  persuadé 
que  l'état  de  ces  malades  relève,  en  partie,  de  l'exagération 
de  leurs  réflexes  de  posture,  nous  avons  pensé  intéres- 
sant de  chercher  à  diminuer  l'intensité  de  leurs  réflexes 
posturaux.  Dans  ce  ?)ut,  nous  avons  étudié  successivement 
l'influence  des  agents  mécaniques,  physiques  et  chimiques 
qui  constituent  le  fond  habituel  de  la  thérapeutique  du  sys- 
tème nerveux. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises,  depuis  deux 
ans,  nous  ont  permis  de  préciser  le  mécanisme  par  lequel 
certains  médicaments  (la  scopolamine  par  exemple)  exer- 
cent leur  action  bienfaisante  sur  les  ét'ats  parkinsoniens  ; 
elles  nous  ont  permis,  en  outre,  de  comprendre  pourquoi 
cette  action  ne  peut  s'exercer  au  même  degré  dans  tous  les 
cas.  D'autres  influences  médicamenteuses  (strychnine, 
strychnine-scopolamine,  atropine,  pilocarpinc)  ont  été 
étudiées  et  leur  élnrlo  apporte  des  éléniPiils  entièrenienl 
nouveaux. 
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De  même  certains  agents  mécaniqii«es,  comme  la  mobili- 
sation et  le  massage,  ont  trouvé  danè  ces  études  une  ex- 
plication de  leur  action  empiriquement  constatée. 

Le  groupement  de  tous  ces  faits  permet  aujourd'hui  de 
savoir  ce  que  l'on  peut  attendre  de  ces  agents  thérapeu- 
tiques divers  et  de  formuler  des  règles  plus  précises  en 
matière  de  traitement. 

Nous  n'avons  pas  cru  devoir  soumettre  les  sujets  nor- 
maux à  l'influence  des  alcaloïdes  précédents,  estimant  que 
de  pareilles  expériences  auraient  dépassé  le  cadre  de  la 
clinique  Iraditionnelle.  Aussi,  dans  cet  ordre  de  faits,  ne 
pouvons-nous  faire  état  que  de  quelques  expériences  en- 
treprises sur  nous-même  sans  nous  dissimuler,  d'ailleurs, 
leur  caractère  trop  introspoclif. 


Action  de  quelques  agents  mécaniques. 

1*^  La  mobilisation  passive. 

La  mobilisation  passive  exerce  sur  les  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires  une  influence  passagère  consistant  dan- 
une  diminution  de  l'intensité  et  du  temps  de  détente  de 
ces  réflexes.  C'est  là  la  raison  pour  laquelle  nous  avons 
indiqué  la  nécessité  qu'il  y  a  à  ne  pas  prendre  les  réflexe? 
de  posture  à  des  instants  trop  rapprochés  les  une  dos 
autres. 

Cette  influence  a  été  facilement  démontrée  en  procédant 
comme  suit  :  sur  un  sujet  atteint  de  parkinsonisme  posl- 
encéphalitique  (avec  exagération  des  réflexes  de  posture) 
on  enregistre  le  réflexe  du  jambier  antérieur  après  un 
moment  de  repos  ;  puis  l'on  soumet  l'articulation  tibio- 
tarsienne  du  sujet  à  une  série  de  mouvements  rapides 
de  flexion  et  d'extension  (20  à  30  à  la  minute  par  exem- 
ple). On  prend  un  nouveau  réflexe  de  posture  immédiate- 
ment après  la  mobilisation,  puis  quelques  minutes  après. 
Dans  ces  conditions,  il  est  facile  de  voir,  comme  le  mon- 
trent  les   tracés   ci-joints,    que   le   réflexe   diminue,  immé- 
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•  liatemeiil  après  la   mobilisation,   pour  reprendre   peu   à 
peu,  sous  rinfluenco  du  i-epos,  sa  valeur  primitive.  (Plan- 

Effets  de  la  mobilisation  passive 
sur  les  réflexes  de  posture. 

(Pnrkinsonisme    posl-encéphalilique    --    Jambier    antérieur.) 


r.vani  mobilisation 
Il  i2  =  5  sec.  i/5 


■.inmc'dialcmcnt  après  r 

-o  inoiu'cmcnlîi  passifs 
ti  t-2  =  (  sec.  î/.T. 


So  secondes  après        f 
mobilisatioa 

Il  i-i   =    '!>  S?C.  l/; 


vme  minute  après 

mobilisation 
ti  tî  =  3  sec.  3/3 


ta 


Planche  &. 


ta 


Les  chiffres  suivants  objectivent- les  résultats  de  l'expé- 
a'ience: 

Temps  de  détente. 

Avant    mobilisation     5  sec.  1/5 

Immédiatement  après  la  mobilisation   1  sec.  2/5 

30  secondes   après 3  sec.  1/5 

1   minute   après    3  sec.  3/5 
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Cette  acùou  de  la  mobiiisahoii,  quoique  passagère,  est 
absolument  générale,  c'est-à-dire  qu'elle  s'exerce  sur  les 
trois  types  de  réflexes  de  posture  et  sur  les  différents 
segments  des  membres. 

La  notion  que  nous  venons  d'établir  permet  d'expli- 
quer le  phénomène  de  l'assouplissement  proAoqué  chez 
certains  parkinsoniens  par  la  mobitisation  passive  des  ar- 
licles  enraidis.  Il  est  en  effet  banal  de  constater  en  clinique 
que  lorsqu'on  mobilise,  par  exemple,  Vavant-bras  de  cer- 
tains parkinsoniens  on  arrive,  peu  à  |:>eu.  à  vaincre,  sous 
l'influence  de  la  mobilisation,  la  raideur  initiale  tlu  mem- 
bre supérieur  ;  pendant  quelqives  secondes  le  membre  se 
trouve  être  assoupli  et  le  malade  éprouve,  à  ce  niveau, 
une  sensation  de  mieux-être  qui  lui  fait  réclamer  souvent 
des  manœuvres  do  mobilisation.  La  mobilisai  ion  paissive 
agit,  en  pareil  cas,  par  Tintermédiaire  des  réflexes  de 
posture,  dont  elle  diminue  passagèrement  l'inlensité  et  la 
durée.  Ainsi  se  trouve  expliquée  une  notion  empirique 
très-  ancienne  qui  mérite  d'être  reprise  au  point  de  vue 
thérapeutique. 

On  peut  encore  démontrer  l'influence  de  la  nrobilisa- 
tion  en  prenant  des  réflexes  de  posture  en  série,  la  prise 
d'un  réflexe  constituant  un  acte  de  mobilisation  pour  le 
réflexe  qui  suit;  dans  ces  conditions,  on  constate,  comme 
l-e  montrent  les  tracés  de  la  planche  7,  que  les  réflexes 
diminuent  de  durée  jusqu'à  une  valeur  mininuini. 

Conséquences  cliniques  cl  thérapeutiques.  —  Il  appa- 
raît bien  évident  au  point  de  vue  clinique  que  Tobeer- 
vation  rigoureuse  des  réflexes  de  posture  doit  se  plier  à 
une  règle  formelle  qui  est  de  ne  jamais  prendre  des  ré- 
flexes à  des  moments  trop  rapprochés  les  uns  des  autres  ; 
un  intervalle  de  cinq  minutes  paraît  être  suffisant  à  faire 
disparaître  les  effets  rele\ant  d'une  prise  antérieure  de 
réflexe. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  mobilisation  passive, 
parce  qu'elle  modifie  les  réflexes  de  posture,  doit  être 
considérée  comme  un  agent  thérapeutique  dont  la  valeur 
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ne  saurait  être  négligée;   nous  reviendrons  un   peu  plus 
loin  sur  ce  point  de  vue. 


2°  La  mobilisation  active. 

L'observation  clinique  nous  a  encore  démontré  que  ce 
qui  était  vrai  de  la  mobilisation  passive  l'était  encore  de 
la  mobilisation  active,  avec  peut-être  plus  d'intensité.  L'in- 
fluence de  la  mobilisation  active  a  été  étudiée  par  nous 
dans  les  conditions  suivantes  :  un  parkinsonien  identique 
à  celui  qui  a  fait  l'objet  des  expériences  précédentes  est 
soumis  à  une  assez  longue  promenade  à  pied;  immédia- 
tement après  son  retour  à  l'hôpital,  on  prend  le  réflexe 
de  posture  du  jambier  antérieur;  puis  le  malade  est  cou- 
ché dans  son  lit  et  l'on  suit  de  cinq  en  cinq  minutes  les 
modifications  présentées  par  les  réflexes  de  posture.  Dans 
ces  conditions,  on  constate  que  le  réflexe  de  posture,  dont 
la  durée  et  l'intensité  avaient  été  notablement  diminuées 
par  la  marche,  reprend  peu  à  peu  la  valeur  qu'il  a  au 
repos.  Ce  fait  (planche  8)  apparaît  donc  comme  une  contre- 
épreuve  des  expériences  relatives  à  la  mobilisation  passive. 
Il  est  cependant  remarquable  de  noter  que  la  mobilisa- 
tion active  apporte  aux  réflexes  de  posture  une  modifi- 
cation plus  importante  et  plus  durable  que  la  mobilisation 
passive.  On  peut  donc  conclure  que  Fassouplissement 
déterminé  par  la  mobilisation  est  maximum  lorsque  celle- 
ci  revêt  le  mode  actif. 

Conséquences  cliniques  et  ihérapeutiques.  —  L'influence 
exercée  par  la  mobilisation  active  impose  cette  notion  cli- 
nique que  la  recherche  des  réflexes  de  posture  doit  être 
faite  sur  des  sujets  placés  au  repos  depuis  un  moment 
et  non  sur  un  sujet  ayant  effectué  un  travail  musculaire 
quelconque. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  apparaît  de  toute  évi- 
dence que  l'on  doit  s'efforcer  d'imposer  aux  parkinsoniens 
une  certaine  activité  dont  leurs  réflexes  de  posture  seront 
les  premiers  à  subir  les  effets. 
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Conchisioîi.  Le  cercle  vicieux  de  V immobilité.  —  Eh  ma- 
tière de  conclusion,  nous  dirons  que  chez  les  parkinso- 
niens  rinniionilité  est   nn   facteur  d'auûrmentation  des   ré- 


jvant  la  marth' 
ti  lî  =  .^  sec.  ?/: 


Effets   de   la   mobilisation   active 
sur  les  réflexes  de  posture. 

(Parkinsoiiisine  |tost-eiJccphalitiqiic.) 
5i 


au  retour 
«J  une  projnenade 

tl  I.'   ^    I    Si-C.    f- 


«♦prts  II"!  minute* 

vie  repos 
«I  t2  =  î  sec   ijb. 


Planche  8. 


Ci 


A  noter  la  Iranslormation   d'un  réflexe  du  type  II  en   un  réflexe 
du  type  III. 


flexos  de  posture  et  que  celle  augjiien talion  devient,  à  son 
tour,  une  caus€  d'imniohililé. 

Ces  deux  termes  :  immobilité  et  exaaération  des  réflexes 
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de  poslme  se  Uouvenl  donc  associés  dans  le  cercle  vicieux 
suivant. 

CI  m  mobilité  *s 

Exagération  des  réflexes  de  posture  ^ 

C'est  ce  cercle  vicieux  qu'il  faut  s'efforcer  de  rompre 
cirez  les  parkinsoniens  en  agissant,  soit  sur  Tétat  d'immo- 
bilité, soit  sur  l'exagération  des  réflexes  de  posture.  La 
mobilisation  passive  ou  active,  en  rompant  le  cercle  au 
niveau  de  l'un  de  «es  termes,  diminue  le  vice  pathologi- 
que et,  de  ce  fait,  devient  un  moyen  thérapeutique  que 
l'on  doit  toujours  avoir  présent  à  l'esprit. 


5°  La  vibration  mécanique. 

C'est  un  fait  bien  connu  en  clinique,  que  certains  par- 
kinsoniens déclarent  éprouver  un  peu  d'assouplissement 
lorsqu'ils  sont  sovunis  à  des  trépidations  rapides  (chemin 
de  fer.  moteurs  d'usine,  etc.).  Il  nous  a  paru  intéressant 
de  rechercher  si  la  trépidation  agissait  sur  les  réflexes 
de  posture  comme  la  mobilisation,  en  diminuant  le  temps 
d-e  détente.  Nos  recherches,  sur  ce  point,  sont  demeurées 
négatives,  comme  en  témoigne  l'expérience  suivante  : 

Un  parkinsonien  post-encéphalitique  est  placé  sur  une 
table  métallique  à  laquelle  un  moteur  électrique  (moteur 
de  cenlrifugeur)  communique  un  mouvement  vibratoire 
intense.  Les  réflexes  de  posture  du  jambier  sont  pris 
avant,  pendant  et  après  la  vibration.  Comme  le  montrent 
les  tracés  do  la  planche  9  il  ne  se  produit  aucune  modifi- 
cation notable  des  réflexes  de  posture.  L'aptitude  plus 
facile  au  mouvement  que  donne  la  vibration  mécanique^ 
ne  semble  donc  pas  attribuable  à  une  modifi<\ition  quel- 
conque des  réflexes  de  posture. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  si  la  vibration 
mécanique  nexercait  pas,  tout  simplement,  une  influence 
excitante  sur  le  système  nerveux  et  en  particulier  sur  les 
éléments  nerveux  qui  président  à  l'exécution  des  mouve- 
ments rapides.  D'après  la  loi  physiologique  de  l'addition 
Inlente.  on  sait,  en  effet,  que  des  excitations  faibles,  im- 


so 
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puissantes  à  réaliser  des  inaiiifestatioiis  motrices,  ont  pour 
effet  de  sensibiliser  les  cellules  nerveuses  et  d'accroître 
lintensité  de  leurs  manifestations  dynamiques  ultérieures. 
On  pouvait  donc  se  demander  si  ce  raisonnement  ne  pou- 


Efîet  négatif  de  la  vibration  sur  les  réflexes  de  posture. 

(Jambier   antérieur.) 


pendaiil  lu  vibration 


jprOs  Ui  vihrnlion 


vait  pas  être  appliqué  au   fait  clinique  constaté  chez  les 
parkinsoni^ns. 

Afin  de  vérifier  cette  manière  de  voir,  nous  avons  réalisé 
l'expérienc-e  suivante  :  on  prie  le  sujet  observé  de  mobi- 
liser activement  son  articulation  tibio-tarsienne  par  une 
série  de  mouvements  de  flexion  et  d'extension  aussi  rapides 
que  possible  ;  on  enregistre  graphiquement  les  mouve- 
ments ainsi  déterminés.  On  procède  ensuite  à  la  même 
manœuvre  pendant  que  le  sujet  est  soumis  à  la  vibration 
mécanique. 


s    •£ 
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Dans  ces  conclilions,  il  est  facile  de  constater,  comme  le 
montrent  les  tracés  de  la  planche  10,  que  le  nombre  des 
mouvements  effectués  pendant  la  vibration  est  supérieur 
au  nombre  des  mouvements  effectués  en  dehors  de  la 
vibration. 

Temps  de  lexpérience   :  45  secondes. 
.Nombre  de  mouvements  pendant  la  vibration  . .     107 
Nombre  de  mouvements  sans  vibration 74 

Il  nous  paraît  donc  démonlré  par  cette  expérience  que 
Taclion  de  la  vibration  mécanique  accusée  par  les  malades 
est  bien  un  fait  réel  mais  qu'elle  ne  doit  pas  être  attribuée 
à  une  modification  des  réflexes  de  posture.  Il  s'agit  là, 
probablement,  d'une  action  excito-dynamique  sur  le  sys- 
tème nerveux  en  Général. 


Action   de   certains   agents   physiques. 

Nous  avons  éludié  l'action  exercée  par  certains  agents 
physiques  sur  les  réflexes  de  posture  élémentaires.  Cette 
.'iction,  intéressante  au  point  de  -vue  doctrinal,  l'est  beau- 
coup moins  au  point  de  vue  thérapeutique  ;  c'est  pourquoi 
nous  n'accorderons  que  peu  de  développements  à  ce  cha- 
pitre. 

11  est  tout  d'abord  un  ccitain  nombre  d'agents  physiques 
(chaleur,  froid)  qui  .])rovoquent  des  modifications  des  ré- 
flexes de  posture  que  l'on  doit  tout  simplement  attribuer 
à  des  modifications  de  l'cxcitabihté  du  muscle  étudié.  Le 
froid  rend  la  décontraction  musculaire  plus  lente  ;  la  cha- 
leur augmente  l'intensité  des  réflexes  de  posture.  Ces  mo- 
difications ne  sont  donc  pas  spécifiques  des  réflexes  de 
posture  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister. 

L'action  de  la  bande  d'Esmarch  a  été  étudiée  par  nous, 
et  nos  conclusions  sont  absolument  conformes  à  celles  de 
Foix  et  Thévonard  :  au  bout  de  quelques  minutes  l'ischémie 
provoquée  par  la  bande  amène  l'atténuation  puis  l'aboli- 
tion des  réflexes  de  posture  des  membres  ischémies.  Ici 


I 
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enx!Ane  oa  peut  irnoquer  une  modificahon  toute  locak  de 
l'exi'itabilité  musculaire  sans  y  voir  un  phénomène  très 
particulier  aux  réflexe?  de  posture.  Pour  ce«  raisons,  nous 
::^rrêterons  là  ce  chapitre,  afin  de  passer  à  l'étude  des 
modifications  pharmaeodynamiques,  beaucoup  plus  ins- 
tructive. 

Action  de  certains  agents  chimiques. 

1"  La  scopolamine, 

Teclmique.  —  L'influence  de  la  scopolamine  a  été  étu- 
diée dans  les  conditions  suivantes  :  une  injection  sous- 
<:ntanée  de  1  mg.  25  de  bromhydrate  de  scopolamine  en 
solution  à  i/2000  est  faite  chez  des  parkinsoniens  présen- 
tant une  exagération  des  j'éflexes  de  posture.  Une  prise 
de  réflexe  est  faite  avant  l'injection,  puis  de  cinq  en  cinq 
minutes  après  l'injection,  pendant  une  heure.  Les  réactions 
pupillaires,  cardiaques,  vaso-motrices  du  sujet  sont  no- 
tées scrupuleusement  ;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
sont  suivis  de  cinq  en  cinq  minutes  afin  de  noter  les  modi- 
fications dont  ils  pourraient  être  le  siège. 

Les  différents  sujets  soumis  à  ces  épreuves  présentent 
des  réflexes  de  posture  appartenant  aux  types  1  de  Foix 
et  Thévenard  ou  aux  types  2  et  8  décrits  par  nous.  Voi<M 
une  expérience  de  ce  type   : 

PiiEMiÈm-  i^xi'LRii-xcE  TYPE.  (PlancHe  11.)  —  Parkinso- 
nien  post-encéphalitique  ;  réflexes  de  posture  du  jambier 
antérieur  droit  du  type  1  (obs.  XX\'). 

Avant  îinje-ciîon  de  scoi^lamine,  le  réflexe  de  postnir 
*^t  très  intense,  tant  au  point  de  vue  clinique  que  graphi- 
que :  son  temps  de  détente  est  de  i  sec.  1/5.  Le  pouls  du 
malade  est  à  72,  la  ptipille  dilatée  au  tiers  du  diamètro 
ti'ien  maxijnum. 

Pcndaiil  les  dix  jircmièrcs  minutes  qui  suivent  l'injection 
<»n  ne  note  aucune  réaction  poî-ticnlière  tant  au  point  de 
Mie  irénéral  •crue  local. 
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Quinzième  minute  :  \d  malade  éprouve  de  la  sécheresse 
de  la  bouche,  de  la  pesanteur  céphalique,  des  troubles  lé- 
gers de  la  vue;  la  pupille  est  dilatée  à  la  moitié  du  dia- 
mètre irien,  le  pouls  est  à  76;  le  réflexe  de  posture  du 
jambier  n'a  pas  changé  d'amplitude,  mais  son  temps  de 
détente  baisse  à  3  sec.  4/5. 

Vingtième  minute  :  la  sécheresse  buccale  s'accentue;  les 
pupilles  sont  un  peu  plus  dilatées;  le  pouls  est  à  79;  le 
réflexe  de  posture  diminue  un  pou  d'amplitude,  son  temp- 
.de  détente  s'abaisse  à  1  sec.  4/5. 

Vingt-cinquième  minute  :  le  malade  commence  à  fer- 
mer les  yeux  et  accuse  un  état  de  légère  ébriété  ;  la  pu- 
pille est  dilatée  à  son  maximum,  le  pouls  est  à  82  ;  les 
réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  qu'au  début  ;  le 
réflexe  de  posture  du  jambier  est  très  diminué  d'amplitude, 
le  temps  de  dét-ente  tombe  à  1  sec.  1/5. 

Trentième  minute  :  état  d'ébriété  très  marqué  ;  gros- 
ses réactions  vaso-motrices  du  visage  ;  pouls  à  84  ;  le  ré- 
flexe de  posture  existe,  à  peine,  sous  la  forme  d'un  res- 
saut ;  temps  de  détente  4/5  de  seconde. 

Trente-cinquième  minute  :  même  état  ;  temps  de  dé- 
tente du  réflexe  égal  à  2/5  de  seconde. 

Ouarcmtième  minute  :  le  réflexe  de  po<sture  n'est  plus 
marqué  tjue  par  le  petit  soulèvement  Ri  ;  le  temps  de 
détente  tombe  à  1/5  de  seconde. 

QucuYinte-cinquième  minute  :  il  n'y  a  plus  de  réflexe  de 
posture.  Cette  abolition  n'est  pas  le  fait  d'une  paralysie 
du  muscle  jambier,  car  ce  dernier  répond,  soit  à  Texcita- 
tion  volontaire,  soit  à  la  percussion  de  son  tendon.  \.c 
tracé  graphique  ne  comporte  plus  que  le  soulèvement  S  ; 
la  chute  du  pied  se  fait  en  moins  de  1/5  de  seconde  abso- 
lument comme  chez  un  tabétique.  La  mobilisation  passive 
des  membres  inférieurs  fait  apprécier  une  diminution  con- 
sidérable de  la  raideur  initiale  ;  même  modification  anx 
membres  supérieurs.  Le  malade  est  mis  dans  son  lit. 

Etat  le  lendemcdn.  Après  une  légère  période  d'excitation 
nocturne,  le  malade  a  été  pris  d'un  besoin  intense  de  mou- 
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Action   de   Ja   scopolamine 
sur  les  réflexes  de  posture  du  type  I. 

(Injection   do  1  niç.  25  chez  un  parkinsonien  post-enccphalilique.) 


•ivant  l'injection 
de  scopolamine 
1i  tj  =  -I  sec.  i/r. 


\?  mmuleN 
,iprcs  l'injection 
h  ij  =•  '}■  sec.  j'.=>. 


a.-»  minutes 
jprè.s  l'injcclioii 
Il  Ij  -  I  sec.  l'h. 


y?  minutes 
après  linjection 
Il  h  =  i/f»  sec. 


40  minutes 
;tprès  r  injection 
Il  ti  =  ilh  sec. 


ts. 


;<f)  minutes 

Si 

-Ri. 

t     . 

après  l'injection 

\ 

ti  tj  =  4'?  sec. 

\ 

■Ri 


t^       ti 


Sl 


i 


k  t. 


4.'<  minutes 
Après  l'injection 


Abolition 
du  réflexe 
de  posture. 


Pl.\nche    11. 


veillent  ;  il  court  dans  riiôpital  et  son  activité  motrice  fait 
ïétonnement  de  Tentourage;  il  effectue  son  repas  presque 
auf^si   rapidement   qu'un   sujet   normal.    Les   mouvements 
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sont  beaucoup  plus  rapides  ;  la*  mobilisation  passive  des 
membres  montre  une  grosse  diminution  de  la  raideur. 

Le  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur  n'est  plus 
abali,  comme  la  veille,  mais  son  temps  de  détente  reste 
fixé  à  3/5  de  seconde.  L'état  d'assouplissement  du  malade 
ise  main  lient  fixe  pendant  cinq  jours  environ  ;  au  sixième, 
le  réflexe  de  posture  est  devenu  plus  vif  ;  son  temps  de 
détente  est  de  3  sec.  2/5  ;  le  malade  se  sent  moins  à  l'aise 
et  réclame  une  nouvelle  injection  de  scopolamine.  Au 
dixième  jour,  le  réflexe  de  posture  et  l'état  du  malade 
avaient  repris  leur  valeur  initiale. 

Telles  sont  les  modifications  apportées  par  la  scopola- 
mine aux  réflexes  de  posture  du  type  1  ;  elles  apparaissent 
avec  une  netteté  incontestable  sur  les  tracés  que  nous  pu- 
blions. {Planche  11.)  Elles  existent  pareillement  aux  mem- 
bres supérieurs. 

Les  modifications  subies  par  les  réflexes  de  posture  du 
type  1,  sous  l'influence  d'une  injection  de  scopolamine, 
ne  sont  pas  particulières  à  ce  type  de  réflexe  :  elles  s'éten- 
dent également  aux  réflexes  des  types  2  et  3.  Les  deux 
expériences  suivantes,  choisies  entre  une  vingtaine,  dé- 
montrent ce  fait. 

Deuxième  expérience  type.  (Planche  12.)  —  Parkinson 
post-encéphalitique,  réflexe  de  posture  du  type  2  (obs. 
XXVI).  Injection  de  1  mg.  25  de  scopolamine,  comme 
dans  l'expérience  précédente. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  réactions  vaso-motrices, 
l'ébriété,  l'acrinie  salivaire  qui  se  manifestent  comme  dans 
l'expérience  1.  Nous  résumerons  simplement  dans  le  ta- 
bleau suivant  les  variations  du  temps  de  détente.  Les  tra- 
cés correspondants  font  l'objet  de  la  planche  12. 

Temps  de  détente. 

Avant  scopolamine      C  secondes. 

10  minutes  après  scopolamine    4  sec.  2/5 

15       —  —  2  sec.  2/5 

20       —  —  1  sec.  4/5 

25       —  —  : 1  sec.  2/5 

30       —  —  1  sec.  1/5 

35       —  — 4/5  de  sec. 

40       —  —  2/5  de  sec. 

45       —  Abolition    complète   du    réfîe:ïe   de    posture. 
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Action   de  la  seo-^huaine 
sur  les  réûejces  de  posture  du' type  IL 

(Injection  de  1  mg.  25  chez  un   parkinsoiiien   posl-encé|>balitR|ive.) 


avant  l'injection  c 

de  scopolamine 
titi  »»  4  sec   î/î> 


I?  minutes  c 

bprèa  l'injection 
t|  tj  =■  ;  sec.  î/S. 


ïS  minutes         5« 
après  nttfccHon 

«t  «1    =    I    »«C.    2/?. 


après  l'injection 
titj  =  I  sec.  1  ? 


33  minutes  /'^  ^-t 


après  l'injection 

ti  Is  =  4/>  »«f 


t.      t. 


40  minutes 
après  l'injection 


tï  tj  =  t/5  sec 


4>  mmuVes 
f*»  tini«ctioi>. 


rx 


hbvmoa 
du'rélUxtf 
de  posture 


Planche  12. 


Après  rinjection  le  malade  a  dormi  pendant  deux  heu- 
res; le  lendemain  il  était  beaucoup  plus  souple  que  les 
jours  précédents  et  son   activité  motrice  était  considéra- 
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hlement  augmentée;  le  réflexe  de  posture  a\^;iit  reparu, 
mais  son  temps  de  détente  restait  fixé  à  3  secondes.  Au 
bout  de  douze  jours  les  effets  bienfaisants  de  la  scopo- 
lamine.  avaient  disparu. 

Il  résulte  donc  de  cette  expérience  que  les  réac- 
tions des  réflexes  du  type  2,  à  l'injection  de  scopo- 
lamine,  sont  les  mêmes  que  celles  des  réflexes  du 
type    1. 

Troisième  expérience  type.  {Planclic  ÎS.)  —  Parkinson 
post-encépha]iti(|uc;  réflexe  de  posture  du  type  3  (obs. 
XXVH).  Même  technique  que  pour  les  expériences  pré- 
cédeules.   l»«'snUals  (côté  droit,  jambior  anl('Mieur)  : 

Temps  de  détente. 

A\  ant    scopolamine    G  secondes. 

15  minutes  après  scopolamine 5  secondes. 

25       —  —             4  sec.  3/5 

30       —  —             2  sec.  3/5 

35       —  —             1  sec.  2/5 

iO       —  —             3/5  de  sec. 

i5        —  Réflexe  de  posture  aboli. 

A  noter  que  l'effet  de  la  scopolamine  ne  s'est  fait  sentir 
que  pendant  huit  jours  environ. 

Conclusions  relatives  a  ces  trois  types 
d'Expériences  Cliniques 

Il  apparaît  bien  au  travers  des  trois  types  d'expériences 
précédentes  que  l'injection  sous-cutanée  de  scopolamine 
exerce  sur  les  réflexes  de  posture  de  certains  parkinso- 
niens  un  effet  remarquable.  Cet  effet  se  résume  dans  une 
atténuation  progressive  de  l'amplitude  et  du  temps 
de  détente  des  réflexes  de  posture  élémentaires  qui 
va  jusqu'à  leur  abolition  complète.  Parallèlement  à 
ces  modifications,  on  voit  diminuer  la  raideur  pré- 
sentée par  ces  malades.  A  cette  raideur  se  substitue 
une  sensation  d'assouplissement  et  des  possibilités 
de  mouvement  souvent  remarquables.  Cette  action 
bienfaisante  suit  une   marche  parallèle   à  l'abaisse- 
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Action   de   la   scopolamine 
sur  les  réflexes  de  posture  du  type  III. 


Iiijeclioii   <I«.'    l 


•vant  l'injection  S3 
4le  scopolamine 
ti  U  =  f", 


•liez  un   parkinsonien  post-encophalitique.) 


Abolition 

^  du  réfle-"** 

<ie  posture. 


Planche  13. 


ment  du  temps  de  détente  du  réflexe  de  posture  et 
ne  dure  que  quelques  jours,  tout  comme  la  modifi- 
cation apportée  à  ces  réflexes.  Lorsque  ces  derniers 
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ont  repris  leurs  caractères  initiaux  le  malade  est 
redevenu  sensiblement  aussi  raide  qu'au  point  de 
départ. 

Tel  est  le  premier  fait  strictement  personnel  que  nous 
avons  pu  dégager  de  nos  études  sur  la  scopolamine.  Il 
apporte  à  la  notion  empirique  des  effeis  bienfaisants  de  la 
scopolamine  une  base  clinique  rationnelle  :  la  modification 
des  réflexes  de  posture.  Cette  base  devient  désormais  l'élé- 
ment intéressant  à  connaître  dans  l'administration  théra- 
peutique de  ce  médicament. 

Nos  conclusions  s'appliquent  non  seulement  au  parkin- 
sonisme  posl-encé]:>hn]iliqMo,  mais  éçnlomeiit  m  la  mnladie 
de  Pnrlvinson. 


HaPPORÏ   EMRE   l'aSSOUPLISSE.MENT   DKS  PARKINSOXIENS 
ET   l\\BOLITIO\   des    RÉFLEXES  DE    POSTURE. 

On  pourrait  supposer,  à  la  lecture  des  lignes  précéden- 
tes, que  l'état  de  «viscosité  jnolricc^  »  des  parkinsoniens 
est  exclusivement  lié  à  l'exagération  des  réflexes  de  pos- 
ture. Cette  conclusion  serait  valable,  si  ,au  moment  même 
où  leurs  réflexes  de  posture  sont  abolis,  ces  malades  se 
comportaient  absolument  comme  des  sujets  normaux  : 
or,  l'observation  clinique  montre  qu'il  n'en  est  pas  ainsi. 
Il  est  bien  vrai,  en  elïel,  que  la  souplesse  et  la  vitesse  des 
mouvements  se  trouvent  être  accrues  pendant  la  période 
d'inhibition  des  réflexes  de  posture;  mais  au  plus  fort  de 
cette  inhibition  les  malades  examinés  conservent  encore 
un  certain  degré  de  lenteur  motrice;  il  leur  reste  beau- 
coup à  faire  pour  ressembler  à  des  sujets  normaux. 

Cette  remarque,  née  de  l'observation  clinique,  permet 
donc  de  considérer  que  dans  le  parkinsonisme  post-encé- 
phalitique  il  existe  fondamentalement  un  état  de  brady- 
kinésie  indépendant  de  l'état  des  réflexes  de  posture, 
le  terme  de  bradykinésie  étant  pris  avec  le  sens  que  lui 
ont  donné  Cruchet  et  Verger  et  après  eux  l'école  borde- 
laise. 

(1)  Vergep,  et  IIeswkd. 
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Loniiiie  nous  le  verrons  ultérieurement,  rexagération 
des  réflexes  de  posture  intervient  bien  pour  accroître  k 
bradykinésie  par  k  mécanisme  de  l'hypertonie  musculaire^ 
mais  elle  ne  conditionne  pa«  essentiellement  la  bradyki- 
uésie. 

Ces  faits  confirment  donc  la  conception  de  Cruchet  et 
Verger  sur  l'existeitce  d'un  syndrome  bradykinétique  au- 
tonome. 

L'action  de  la  scopolamine  sur  les  réûexes  de  posture 
permet  donc  de  dissocier  la  bradykinésie  d'avec  l'entrave 
motrice  liée  à  l'exagération  des  réflexes  de  posture.  S'il 
est  bien  vrai  que  ces  deux  éléments  s'additionnent  pour  dé- 
terminer la  viscosité  motrice  des  parkinsoniens.  ils  peu- 
vent le  faire  dans  des  proportions  divei^ses  :  de  ce  fait 
la  scopolamine,  qui  n'agit  que  sur  l'un  des  deux  éléments, 
lie  saurait  avoir  la  même  action  bienfaisante  dans  tous 
les  cas. 

Un  premier  fait  nous  semble  donc  déjmiliitmenl  acquis: 
la  scopolamine  agit  sur  les  étals  parkinsoniens  par  une 
première  action  consistant  dans  la  diminution  des  réjlexeSr 
de  posture  élémentaires.  L'étude  des  faits  suivants  va 
nous  permettre  de  démontrer  un  autre  mécanisme  d'ac- 
tion. 

Action  de  la  scopolamine  sur  la  réflectivité  inéduîlair& 
de  certains  parkinsoniens. 

Dans  les  expériences  précédentes,  nous  avons  suivi  cli- 
niquement  et  graphiquement  ies  modifications  apportées 
aux  réflexes  de  posture  par  l'injection  de  scopolamine: 
en  dernière  analyse,  cette  action  se  traduit  par  la  dispari- 
tion complète  de  ces  réflexes.  C'est  là  le  mode  de  réaction 
le  plus  habituellement  observé  dans  le  parkinsonisme  post- 
encéphalitique.  Les  choses,  toutefois,  ne  se  passent  pas 
toujours  ainsi  et  lorsque  la  scopolamine  a  réalisé  l'aboli- 
tion des  réflexes  de  posture,  on  peut  voir  apparaître,  chez 
ceilains  malades,  des  signes  non  douteux  d'excitation 
pyramidale.  Voici  en  quelques  mots  TobserA-ation  prin- 
ceps  qui  nous  permit  de  découvrir  ce  type  particulier  de 
réaction   pharmacodynamique. 
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-\oiis  pr.ali()uions  une  épreuxe  de  la  scopolamine  sur 
le  malade  de  Tobservation  XXX,  et  celle-ci  montrait,  com- 
me de  règle,  une  diminution  progressive  du  temps  de  dé- 
tente et  de  l'intensité  des  réflexes  de  posture  lorsque,  au 
moment  même  où  les  réflexes  de  posture  furent  abolis, 
nous  fûmes  surpris  de  déclencher  par  la  manœuvre  du 
pied  une  trépidation  épileptoïde  qui  n'existait  pas  aupa- 
ravant. Cette  constatation  nous  suggéra  l'idée  que  la  dis- 
[sarition  des  réflexes  de  posture  pouvait  peut-être  révéler 
>nn  état  d'excitation  pyramidale  masqué  par  l'exagération 
•de  cee  réflexes.  Nous  entreprîmes  une  série  de  recher- 
ches systématiques  sur  ce  sujet,  qui  confirmèrent  abso- 
lument notre  première  impression.  Voici,  à  titre  d'exem- 
fple,  un  type  d'expérience. 

Expérience  type.  {Planche  14.)  —  Malade  de  l'observa- 
tion XXX.  Avant  la  scopolamine,  le  malade  ne  présente 
ni  clonus  de  la  rotule,  ni  trépidation  épileptoïde  du  pied, 
sni  signe  de  Babinski;  le  réflexe  de  posture  du  jambier 
gauche  a  un  temps  de  détente  de  2  sec.  1/5.  Les  réflexes 
•tendineux  sont  vifs.  Injection  de  1  mg.  25  de  scopo- 
lamine. 

10  minutes  après  rinieciion  :  pas  de  modification  des 
réflexes;  pas  de  trépidation  épileptoïde,  pas  de  clonus, 
pas  de  Babinski;  le  temps  de  détente  du  réflexe  de  pos- 
ture baisse  à  3/5  de  seconde. 

15  minutes  après  Viniection  :  même  état  des  réflexes, 
l'emps  de  détente  du  réflexe  de  posture,  2/5  de  seconde. 

20  minutes  après  Vinjection  :  même  état  des  réflexes, 
lemps  de  détente  du  réflexe  de  posture,  1/5  de  seconde. 

25  minutes  après  Viniection  :  réflexes  tendineux  un  peii 
•plus  vifs.  Temps  de  détente  du  réflexe  de  posture,  ina])- 
préciable. 

30  minutes  après  Vinjection  :  ébauche  de  Babinski.  Ré- 
flexes tendineux  vifs.  Temps  de  détente  du  réflexe  de 
posture,  inappréciable. 

35  minutes  après  Vinjection  :  signe  de  Babinski  net. 
Uéflexes  tendineux  vifs;  réflexe  de  posture  aboli,  ébauche 
do  trépidation  épileptoïde. 
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Action  de  la  scopolamine  sur  la  réflectivité  médullaire 
de  certains  parkinsoniens. 
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Planche  14. 

10  miiiules  après  Vin'ieciion  :  Babin^ivi  net;  réflexes  lon- 
djiieux  très  vifs;  réflexe  de  posture  aboli;  apparition  sur 
le  tracé  de  quelques  oscillations  de  trépidation  éjMlep- 
toïde. 
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15  minutes  après  ViniecHon  :  trépidation  épileptoïde 
intense.  Babinski  positif;  clonus  de  la  rotule;  réflexes 
lendineiix  polycloniques;  réflexe  de  posture -aboli. 

50  minutes  après  :  même  état. 

60  minutes  après  :  môme  étal. 

Toutes  ces  modifications  se  trouvent  exprimées  dans 
Jes  graphiques  de  la  planche  14. 

L'expérience  type  que  nous  veiK)ns  de  décrire  comporte 
-<le  précieux  cnseipnoments  :  il  est  tout  d'abord  évident 
que  l'apparition  do  trépidation  épileptoïde  du  pied  traduit 
pour  les  muscles  jumeaux  un  état  fonctionnel  comparable 
à  celui  qu'ils  présentent  dans  les  lésions  pyramidales. 
Cet  état  ne  sauiait  être  envisagé  comme  un  effet  d'exci- 
tation pharmacodynamique  du  système  pyramidal,  car 
une  injection  de  scopolamine  faite  à  la  même  dose  chez 
un  sujet  normal  et  même  chez  certains  parkinsoniens  ne 
provoque  en  aucun  cas  l'apparition  de  trépidation  épi- 
leptoïde, quoiqu'elle  «entraîne  l'abolition  des  réflexes  de 
posture,.  Il  est  donc  absolument  indispensable,  pour  que  la 
Trépidation  épiloploïde  apparaisse,  qu"il  y  ait  non  seule- 
ment diminution  des  réflexes  de  posture  mais  aussi  lésion 
du  système  pyramidal.  C'est  bien  ià  ce  que  nous  avons 
AU  dans  nos  observations  d'hémiplégie  ou  de  paraplégie 
spasmodiques  dans  lesquelles  la  trépidation  épileptoïde 
•et  l'abolition  des  réflexes  de  posture  vont  toujoui^  de 
pair.  On  peut  donc  conclure  que  ce  qui  perm^^t 
l'apparilion  de  Irépidalion  épileptoïde  chez  nos  parkin- 
soniens après  scopolamine,  c'est  uniquement  l'abolition 
des  réflexes  de  posture  de  certains  muscles  comme  le 
jambier  antérieur,  les  extenseurs  des  orteils,  etc.  Dès 
lors  ridée  vient  tout  naturellement  d'attribuer  à  l'exagé- 
ration des  réflexes  de  posture  de  ces  parkinsoniens  l'im- 
possibilité où  l'on  est  d'obtenir  normalement  de  la  trépi- 
•dation  épileptoïde. 

De  fait  il  suffit  de  i-éfiéchir  tant  soit  peu  pour  se  ren- 
dre compte  que  la  production  d'im  mouvement  aussi  ra- 
pide que  la  trépidation  épileptoïde  suppose  la  complète 
liberté  de  l'articulation  tilDÎo-tarsienne  ;  si,  à  chaque  ins- 
tant,  dos  réflexe?  de  posture  exagérés  interviennent  j^our 
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s'op}>oe-er  aux  ciiangeiBenIs  de  position  de  celte  articu- 
lation, \a  trépidation  épiieptoïde  ne  pourra  pas  se  pro- 
duire. Tel  est  à  notre  avis  le  raécanisnie  d'action  de  la 
scopolamine  chez  ces  parkinsoniens  particuliers.  Notre 
interprétation  est  donc  toute  différente  de  celle  de  certains 
auteurs  qui  inxoquent,  pour  expliquer  l'action  de  la  sco- 
polamine,  un  effet  d v  namogénique  sur  le  faisceau  pyra- 
midal :  elle  est  également  différente  de  celle  que  donne 
Magalheis  Lemos.  Cet  auteur,  en  effet,  avait  fort  bien 
obsené  dans  un  cas  de  paii^insonisme  postencéphalitiqiie 
que  rinjection  de  scopolamine  faisait  apparaître  de  la  tré- 
pidation épiieptoïde  :  il  avait  fort  bien  pensé  que  ce  résul- 
tat traduisait  l'exisience  de  lésions  pyramidales  muettes 
à  l'état  normal  :  mais  M.  Lemos  écrit  que  la  scopolamine 
permet  de  pro\oquer  le  clonus  parce  qu'elle  atténue  la 
raideur  des  parkinsoniens  :  c'est  précisément  sur  ce 
point  que  notre  interprétation  diffère.  Il  n'est  pas  vrai, 
tout  d'abord,  que  la  scopolamine  atténue  toujours  la  rai- 
deur des  parkinsoniens  :  après  l'épreuve  telle  que  nous 
la  pratiquons  il  est,  en  effet,  ficv|iient  de  voir  que  l'injec- 
tion de  scopolamine  fait  apparaître  chez  certains  sujets 
non  seulement  de  la  ti-épidation  épiieptoïde,  mais  encore 
une  conhacture  pyramidale  liés  intense  :  cette  contrac- 
ture est  même  tellement  marcpiée  qu'elle  substitue  à  la 
contracture  parkinsonienne  initiale  une  contracture  pyra- 
midale souvent  plus  gênante  encore  que  la  première.  La 
scopolamine  en  pareil  cas  diminue  bien  la  conlracluie 
exlrapyramidale,  mais  elle  fait  apparaître  du  même  coup 
un  état  de  contracture  pyramidale  très  marqué.  A  la  fin 
tle  lépreuAe  le  malade  loind'ètre  assoupli  est  comparable 
à  certains  pseudo-bulbaires  dont  la  raideur  pyramidale 
est  é\idente-  On  assiste  donc  en  pareil  cas  à  la  transmu- 
lation  d'une  raideur  en  une  autre  et  cependant  la  trépida- 
tion épiieptoïde  apparaît  au  plus  fort  de  la  contracture 
pyramidale.  Ce  n'est  pas  en  faisant  disparaître  la  raideur 
des  parkinsoniens  que  la  scopolamine  provoque  l'appa 
rition  de  trépidation  épiieptoïde  mais  en  abolissant  ou 
diminuant  les  réflexes  de  posture. 
.Une   deuxième    preuve    vient   à    l'appui  de   cette    inler 
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prétation  et  c'est  l'étude  des  phénomènes  qui  se  passent 
•au  niveau  du  muscle  biceps  pendant  l'épreuve  de  la  sco- 
polamine.  Chez  la  plupart  des  parkinsoniens  le  muscle 
biceps  présente  un  réfkxe  de  posture  notablement  exa- 
géré :  si  chez  certains  de  ces  sujets  on  pratique  l'injec- 
lion  de  scopoiamine  on  constate  bien  qu'au  bout  d'un' 
moment  le  réflexe  de  posture  du  muscle  est  aboli,  mais 
au  fur  et  à  mesure  de  cette  abolition  se  développe  dans 
ce  biceps  une  contracture  non  plastique  et  permanente 
du  type  pyramidal.  On  saisit  bien  là  dans  un  même  muscle 
le  changement  do  nature  de  la  contracture  dont  nous 
avons  déjà  fait  état.  A  la  différence  de  ce  qui  «e  passe 
au  niveau  des  membres  inférieurs  le  changement  de  con- 
Iracture  s'est,  opéré  non  pas  dans  des  muscles  différents 
mais  dans  un  même  nuiscle  ;  cela  tient  vraisemblablement 
à  ce  que  son  activité  se  trouve  à  peu  près  également  sou- 
mise au  système  pyramidal  et  au  système  extrapyramidal. 
Au  niveau  du  pied  au  contraire,  les  muscles  semblent  dé- 
pendre plus  étroitement  de  l'un  ou  de  TautFe  des  deux 
systèmes  et  c'est  pourquoi  les  deux  types  de  contractui'o 
ne  peuvent  exister  au  niveau  du  même  muscle. 

Une  troisième  preuve  montre  encore  la  réalité  de  noln.^ 
interprétation.  S'il  est  bien  vrai,  comme  nous  l'écrivons, 
que  l'apparition  de  signes  pyramidaux  latents  est  condi- 
tionnée par  l'abolition  ou  la  diminution  d'intensité  des 
réflexes  de  posture,  tous  les  moyens  autres  que  la  scopo- 
iamine et  qui  agissent  sur  ces  réflexes  devront  donner 
des  résultats  semblables.  C'est  précisément  ce  qui  a  lieu 
dans  certains  cas  lorsque  l'on  utilise  l'effet  de  la  mobili- 
sation passive  sur  les  réflexes  de  posture.  La  mobilisation 
passive,  comme  nous  l'avons  démontré,  diminue  temporai- 
rement l'intensité  des  réflexes  de  posture  :  utilisant  cette 
propriété  en  clinique  il  suffit  souvent  de  mobiliser  forte- 
ment l'articulation  tibio-tarsienne  d'un  parkinsonien  pour 
faire  apparaître  une  trépidation  épileptoïde  que  l'on  n'ob- 
tient pas  sans  cette  manœuvre.  C'est  là  un  fait  que  tous 
les  neurologistes  ont  certainement  remarqué  et  qui  s'ex- 
plique remarquablement  bien  r.u  tiavers  dé  nos  expé- 
riences et  de  notre  interprétation. 
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Le  clou  us  de  la  rotule  déterminé  chez  certains  de  nos 
parkinsoniens  par  Finjection  de  scopolamine  ne  saurait 
être  expliqué  comme  la  trépidation  du  pied  au  moins  en 
toute  identité.  Ici  en  effet  aucun  groupe  musculaire  anta- 
goniste ne  vient  gêner  par  son  hypertonie  de  posture 
la  danse  rotulienne.  C'est  dans  le  muscle  lui-même  que 
nous  devons  chercher  l'obstacle  au  clonus.  Si  nous  ad- 
mettons que  le-  muscle  quadriceps  crural  joue  à  la  fois 
un  rôle  dans  la  posture  et  dans  l'activité  volitionnelle  nous 
concevrons  très  bien.  que.  ce  muscle  présenta  dans  le  par- 
kinsonisme  des  réflexes  de  posture  exagérés:  c'est  là  en 
effet  ce  que  démontrent  les  études  graphiques  que  nous 
avons  poursuivies.  Cette  exagération  des  réflexes  de 
posture  du  quadriceps  constitue  donc  pour  le  muscle  lui- 
même  une  entrave  à  la  production  du  clonus  dont  il 
pourrait  être  le  siège  du  fait  de  lésions  pyramidales.  La 
scopolamine  dans  ce  cas  en  abolissant  l'hypertonie  postu- 
rale  du  muscle  permet  ipso  fado  Textériorisation  de 
Ihypertonie  pyramidale  sous  la  fomie  de  clonus.  Ainsi  se 
trouve  être  expliquée  l'apparition^  du  clonus  et  confir- 
mé le  rôle  du  réflexe  de  posture.  Ainsi  se  trouve  encore 
démontrée  cette  opinion  que  beaucoup  de  muscles  cId- 
niques  cachent  un  muscle  tonique. 

L'apparition  du  phénomène  de  Babinski  est  d'expli- 
cation plus  malaisée.  Nous  pensons  néanmoins  que  Ton 
peut  proposer  l'explication  suivante  :  chez  les  parkinso- 
niens le  muscte  extenseur  du  gros  orteil  présente  un  ré- 
flexe de  posture  exagéré  qui  tend  à  le  fixer  dans  une 
position  immuable  :  dans  ce  cas  l'excitation  motrice  dé- 
terminée par  le  frottement  de  la  plante  du  pied  trouve  au 
niveau  de  ce  muscle  une  résistance  anormale  et  ne  peut 
agir  que  sur  les  muscles  fléchisseurs,  d'où  réflexe  plan- 
taire en  flexion.  Si  l'on  vient  à  injecter  la  scopolamine 
et  qu'il  exist-e  des  lésions  pyramidales  l'abolition  du  ré- 
flexe de  posture  de  Textenseur  de  l'orteil  rend  possible 
la  réaction  du  gros  orteil  et  le  Babinski  se  produit.  On 
voit  encore  ici  que  l'abolition  du  réflexe  de  posture  est 
à  la  base  de  l'apparition  du  signe  de  Babinski. 

Tels  sont  les   faits  originaux   que   nous  avons   pu   dé- 
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rluire  de  nos  lechorches  sur  la  iscoporamine  el  en  parti- 
culier de  notre  dernière  expérience  pharinacodynamique. 
L'expérience  tApe  que  nous  venons  de  relater  n'est  pas 
la  seule  du  genre,  et  depuis  que  notre  attention  a  été  atti- 
rée par  c^t  ordre  de  faits  noivs  avons  pu  retrouver  des 
phénomènes  du  môme  ordre  sur  certains  parkinsoniens 
p  o  st-  e  n  c  é  p  h  a  li  ti  q  u  es . 

Ayant  pu  nous  rendre  compte  que  ce  ty|>e  d'action  de  la 
scopolamine  s'exerce  exclusivement  sur  des  sujets  présen- 
tant de  l'exagération  des  réflexes  de  posture,  nous  pen- 
^«■►ns  que  l'on  peut  en  dégager  les  propositions  suivantes  : 

1"  Il  existe  une  catégorie  de  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques  chez  lesquels  une  injection  sous- 
cutanée  de  1  jng.  25  de  scopolamine  peut  faire  appa- 
raître des  signes  de  la  série  pyramidale. 

2'  Les  signes  pyramidaux  se  manifestent  au  fur 
et  à  mesure  que  l'intensité  des  réflexes  de  posture 
est  plus  réduite  ;  ils  revêtent  leur  maximum  de  net- 
teté au  moment  même  où  les  réflexes  de  posture 
sont  abolis. 

3°  L'épreuve  de  la  scopolamine  pratiquée  sur  les 
sujets  normaux  fait  bien  disparaître  les  réflexes  de 
posture,  mais  n'entraîne  en  aucun  cas  l'apparition 
de  signes  de  la  série  pyramidale. 

4*"  Force  est  donc  d'admettre  que  la  scopolamine 
ne  crée  pas  de  toute  .pièce  un  état  d'excitation  pyra- 
midale ou  médullaire,  mais  qu'elle  permet  à  ces 
états,  lorsqu'ils  existent,  de  se  révéler,  grâce  à 
l'abolition  préalable  des  réflexes  de  posture. 

5°  Il  existe  donc  entre  l'exagération  des  réflexes 
de  posture  et  les  signes  de  la  série  pyramidale  un 
certain  antagonisme  séméiologique.  Cet  antago- 
nisme se  manifeste  dans  deux  circonstances    : 

a)  Les  lésions  du  système  pyramidal  abolissent  les  ré- 
flexes de  posture  (voir  observations  cliniques): 

h)  L'exagération  des  réflexes  de  posture  tend  à  entra- 
\er  la  production  des  signes  pyramidaux  tels  que  le  clo- 
nus,  la  trépidation  épileptoïde,  le  Babinski.  Elle  peut  les 
masquer  au  point  de  faire  croire  à  leur  absence; 
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6^  Tous  les  moyens  propres  à  faire  disparaître  les 
réflexes  de  posture  pourront  permettre  l'apparition 
de  signes  de  la  série  pyramidale. 
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11  résulte  des  iails  précédents  que  Texagération  des  ré- 
flexes de  posture  peut  empêcher  de  reconnaître  chtez  cer- 
tains parkinsoniens  rexistence  de  lésions  pyramidales  lé- 
gères. Toutes  les  fois  c|uc  l'on  soupçonnera  un  pareil  état 
de  choses,  on  sera  en  droit  de  pratiquer  une  épreuve  de 
la  scopolainine.  Si.  après  cette  épreuve,,  se  manifestent 
dos  signes  pyramidaux.  c*e«&t  que  le  processus  patholo- 
i^ique  a  touché  le  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  contrai- 
re, on  peut  affirmer  l'absence  de  lésion  pyramidale.  Pour 
ces  raisons,  nous  pensons  logique  d'introduire  désormais 
1  épreuve  })réeédeiite  dans  la  séméiologif^  du  système  ner- 
veux et  de  lui  donner  le  nom  d'épreuve  de  la  scopola- 
mine. 

Tous  les  autres  moyens  propres  a  diminuer  Tintensité 
des  réflexes  de  posture  peu\ent  également  faciliter  l'ap- 
parition de  signes  pyramidaux;  à  ce  titre  la  mobilisation 
rapide  de  l'articidation  tibio-tarsienne.  parce  qu'elle  di- 
minue l'intensité  des  réflexes  de  posture  de  ce  segment, 
peut,  elle  aussi,  faire  apparaître  de  la  trépidation  "épilep- 
toïde  d'une  façon  paissagère.  C'est  là  un  fait  que  tous  les 
neurologktes  ont  obsei^é  et  cfui  trouAe  aujourd'hui  son 
explication  rationnelle.  Il  peut  servir  de  base  à  l'étude 
dos  faux  clonus  dits  extra-pyramidaux. 

La  scopolamine  et  la  distribution  du  tonus  musculaire. 

Il  arrive  fréquemment,  au  cours  de  répreu\e  de  la  sco- 
polamine, que  l'abolition  des  réflexes  de  posture  provo- 
que une  inégale  distribution  du  tonus  musculaire.  C'est 
ainsi  que,  d'une  façon  à  peu  près  constante,  on  voit  sous 
1  influence  du  médicament  les  membres  inférieurs  se  met- 
Ire  en  rotation  interne  et  le  pied  s'étendre  fortement  sur 
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là  jambe,  au  point  cle  n'être  relevé  qu'avec  difficulté.  Ce 
changement  d'altitude  correspond,  sans  aucun  doute,  à 
une  nouvelle  répartition  du  tonus  musculaire.  Au  niveau 
du  pied,  par  exemple,  l'attitude  d'extension  traduit  une 
suprématie  d'hction  des  muscles  jumeaux  et  un  déficit  d'ac- 
tion du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils. 
Or,  comme  nous  l'avons  vu  dans  le  premier  chapitre,  les 
réflexes  de  posture  du  jambier  et  des  extenseurs  sont  in- 
comparablement plus  intenses  que  ceux  des  jumeaux;  ils 
sant  donc  plus  touchés  par  la  scopolamine  et  leur  acti- 
vité tonique  se  trouve  amoindrie  dans  une  de  ses  modalités. 
Les  jumeaux,  au  contraire,  subissent  peu  l'influence  du 
médicament  et  conservent  un  certain  degré  d'action  qui 
commande  à  l'attitude  du  pied.  Dans  les  états  où  il  existe, 
en  outre,  des  phénomènes  pyramidaux  tels  que  la  trépida- 
twon  épileptoïde,  l'action  des  jumeaux  est  encore  plus 
intense  et  la  contracture  du  pied  en  extension  plus  invin- 
cible encore.  Ceci  nous  explique  que  certains  parkinso- 
niens  ne  bénéficient  que  peu  de  la  scopolamine  parce  que 
celle-ci  substitue  à  leur  raideur  posturale  une  raideur  py- 
ramidale au  moins  aussi  gênante.  Il  nous  paraît  inutile 
d'ajouter  que  les  malades  de  ce  type  présentent  le  plus 
souvent  des  signes  pyramidaux  importants. 

On  peut  donc  conclure  à  ce  sujet  que  la  scopolamine 
diminue  plus  particulièrement  le  tonus  des  muscles  pré- 
sentant normalement  des  réflexes  de  posture  importants; 
elle  peut  donc  réaliser  des  attitudes  anormales  passagères 
par  action  des  antagonistes.  Lorsque  ces  antagonistes  sont 
en  légère  hypcitonie  du  fait  de  lésions  pyramidales,  les 
attitudes  anormales  sont  encore  plus  marquées.  Nous  re- 
trouverons plus  loin,  à  propos  de  l'action  de  la  strychnine, 
des  phénomènes  comparables  d'action  tonique  élective. 

La  scopolamine  et  le  démembrement 
du  syndrome  parkinsonien. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  il  existe  un  certain  nom- 
bre de  syndromes  parkinsoniens  qui  s'accompagnent  de 
signes  latents  ou  évidents  de  la  série  pyramidale;  d'autres, 
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au  contraire,  apparaissent  comme  étant  exclusivement  liés 
à  des  légions  du  système  extrapyramidal.  Les  lésions  du 
système  extrapyramidal  sont  elles-mêmes  responsables  de 
l'état  bradykinétique  et  de  Texagération  des  réflexes  de 
posture. 

Il  est  donc  logique  d'admettre  que  Ton  puisse  considérer 
les  états  parkinsoniens  comme  une  résultante  possible  de 
trois  états  élémentaires  associés  dans  des  proportions  va- 
riables : 

1°  Etat  bradykinétique; 

2°  Exagération    des    réflexes    de    posture  élémen- 
taires; 
3°  Etat  pyramidal. 

Ces  trois  termes  sont,  comme  nous  le  \errons,  non  seu- 
lement indépendants,  mais  certains  d'entre  eux  (hyper- 
réflectivité  de  posture  et  état  pyramidal)  s'opposent  l'un  à 
l'autre  pour  atténuer  leurs  effets  mutuels.  L'absence  de 
l'un  des  deux  derniers  termes  permet  à  l'autre  de  se  ma- 
nifester avec  un  maximum  d'intensité.  On  peut  donc  con- 
sidérer que  des  réflexes  de  posture  très  intenses  impli- 
quent une  atteinte  pyramidale  faible  ou  nulle;  inversement, 
des  réflexes  de  posture  faibles  pourront  tenir  leur  faible 
intensité  de  l'existence  de  lésions  pyramidales  marquées, 
appréciables  spontanément  ou  après  injection  de  scopo- 
lamine.  Le  gros  intérêt  de  l'épreuve  de  la  scopolamine  est 
donc  de  dépister  l'existence  de  signes  pyramidaux  chez 
des  malades  indemnes  en  apparence  de  toute  lésion  de  cet 
ordre. 

La  notion  d'un  certain  antagonisme  entre  les  réflexes 
de  posture  et  les  signes  pyramidaux  permet  d'expliquer 
avec  beaucoup  de  clarté  les  transformations  séméiologi- 
ques  que  présentent,  avec  le  temps,  les  parkinsoniens 
post-encéphalUiques  les  plus  purs.  Il  n'est  pas  rare,  en 
effet  (et.  certaines-  do  nos  obsen^attons  en-  font  foi),  que 
certains  états  parkinsoniens  post-encéphalitiqucs  se  pré- 
sentent tout  d'abord  sous  le  type  du  syndrome  bradyki- 
nétique pur,  sans  raideur  appréciable  et  sans  exagération 
importante  des  réflexes  de  posture.  Au  bout  de  quelques 
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mois,  les  malades  méritent  vérilablement  l'épithète  de  ri- 
gides, et  celle  phase  est  mai'qnée  par  une  hyper-réflectivité 
de  posture  manifeste.  Sous  cette  hyper-réflectivité, 
répreu\e  de  la  scopolamine  décèle  souvent  d'une  façon 
précoce  des  signes  latents  d'excitation  pyramidale. 

Dans  une  troisième  phase,  les  phénomènes  pyramidaux 
devenant  prépondérants,  on  \oit,  peu  à  peu,  diminuer  les 
réflexes  de  posture  et  se  manifester  une  contracture  pyra- 
midale des  plus  authentiques,  avec  un  cortège  de  signes 
(le  spasticité  qu'il  n'est  même  plus  nécessaire  de  mettre 
en  é\  idenoe  par  l'artifice  de  la  scopolamine.  A  ce  moment, 
les  malades  sont  devenus  de  véritables  hémiplégiques  ou 
diplégiques,  suivant  que  le  processiis  évolue  ou  non  d'une 
façon  symétrique  :  la  malade  de  l'observation  XXVII  réa- 
lise un  fait  de  syndrome  bradykinétique  devenu  ultérieu- 
rement hémiplégique  à  gauche  et  conservant  encore  &es 
caractères  initiaux  à  droite. 

Des  transformations  du  type  in\erse  peu\ent  également 
s'observer  et  l'on  peut  ^oir  disparaître  progressivement 
un  syndrome  pyramidal  post-encéphalitique  au  ])rofit  d'une 
exagération  des  réflexes  de  posture  a\ec  bradykinésie.  Ceci 
est  toutefois  moiàis  fréquent. 

Ainsi  s'explique  le  polymorphisme  d'é\olution  des  étals 
parkinsoniens  post-encéi)ha]itiques,  lequel  cadre  bien  avec 
la  notion  de  l'encéplialile.  affection  essentiellement  évo- 
lutive. 

A\  ant  de  clore  ce  chapitre,  qui  ouvre,  comme  on  le  voit, 
un  champ  de  recherches  infini,  remarquons  que  l'extrême 
diversité  des  signes  par  lesquels  s'extériorise  l'encéphalite 
cadre  mal  avec  la  notion  d'une  lésion  strictement  canton- 
née dans  un  territoire  du  s^^stème  nerveux  central.  Comme 
nous  l'avons  écrit  dans  notre  thèse,  à  la  suite  de  recher- 
ches d'un  tout  autre  ordre,  les  lésions  du  parkinsonisme 
ne  sauraient  être  exclusi\ement  cherchées  dans  les  noyaux 
centraux  :  l'étude  des  réflexes  de  posture,  en  montrant 
({u'ils  peuvent  être  soit  exagérés,  soit  abolis,  soit  normaux 
à  un  moment  donné  et  se  modifier  ensuite,  apporte  à  ce 
point  de  doctrine  une  singulière  confirmation. 
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La  scopolamine  dans  la  cérébro-sclérose  lacunaire. 

Nous  axons  praliqué  l'épreuve  de  la  scopolamine  sur 
certains  malades  atteints  de  cérébro-sclérose  lacunaire 
progressive  et  présentant  un  syndrome  bradykinétique 
lypique.  Ces  malades  chez  lesquels  on  ne  constatait  avan'i 
lïnjectiou  médicamenteuse  aucun  signe  pyramidal  ont 
présenté  après  cette  injection  non  seulement  de  l'aboli- 
tion des,  réflexes  de  posture  mais  une  conti'acture  pyra- 
midale intense  avec  clonus,  trépidation  épileptoïde  et  Ba- 
binski.  La  contracture  ainsi  déterminée  présente  une  telle 
intensité  que  les  malades  ne  peuvent  se  mouvoir  pendant 
quelques  heures.  Ceci  nous  démontre  donc  qu'il  existe 
dans  la  cérébro-sclérose  des  lésions  incontestables  du 
système  pyramidal,  mais  que  ces  lésions  sont  le  plus  sou- 
vent masquées  par  l'exagération  des  réflexes  de  posture. 
L'analogie  avec  certains  cas  de  parkinsonisme  est  évidente. 
Les  résultats  de  l'épreuve  de  la  scopolamine  montrent 
encore  que  l'on  ne  peut  attendre  aucune  action  vrai- 
ment satisfaisante  de  ce  médicament  dans  la  cérébro-sclc- 
rose  à  cause  de  la  contracture  pyramidale  intense  que 
détermine  Tabolition  des  réflexes  de  posture.  Ces  résul- 
tats sont  tout  à  fait  conformes  à  ce  que  montre  la  clinique 
et  l'on  peut  leur  appliquer  les  théories  pathogéniques  que 
nous  avons  énoncées  à  propos  de  certains  cas  de  parkin- 
sonisme. Ces  résultats  montrent  en  outre  que  la  notion 
d'antagonisme  séméiologique  entre  les  réflexes  de  pos- 
ture et  les  signes  pyramidaux  que  nous  avons  développée 
à  propos  de  certains  cas  de  parkinsonisme  est  encore 
\raie  dans  des  états  très  différents.  On  peut  donc  ajouter 
aux  propositions  relatives  aux  parkinsoniens  la  proposi- 
tion suivante   : 

L'épreuve  de  la  scopolamine  peut  fairç  apparaître 
dans  la  cérébro-sclérose  des  signes  de  la  série  pyra- 
midale. Cette  apparition  est  soumise  aux  mêmes  lois 
que  celles  qui  jouent  dans  le  cas  de  parkinsonisme. 
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2°  La  strychnine. 

L'action  d^e  la  strychnine  a  été  étudiée  dans  les  mêmes 
conditions  que  pour  la  scopolamine  et  sur  les  mêmes 
malades.  La  dose  employée  a  été  de  2  milligrammes  en 
injection  sous-cutanée. 

Voici  une  expérience  de  ce  type  :  parkinsonisme  post- 
encéphalitique  (obs,  XXVIII);  avant  Tinjection  :  réflexe 
do  posture  du  jambier  antérieur,  temps  de  détente  3  s.  3/5; 
pas  de  signes  pyramidaux. 

Injection  de  2  milligrammes  de  strychnine. 

Temps  de  détente. 

10  minutes   après  l'injection  3  sec.  3/5 

15  —  — 2  sec.  1/5 

20  —  —  2  secondes. 

25  —  —  1  sec.  3/5 

30  —  —  1  sec.  2/5 

35  —  —  1  sec.  2/5 

40  —  —  1  sec.  1/5 

45  —  — 1  seconde. 

50  —  —  4/5  de  sec. 

55  —  —  3/5      — 

60  —  —  2/5      — 

2  heures  —  3/5      — 

3  heures  —  3/5      — 

Ces  v^ariations  se  trouvent  consignées  dans  les  graphi- 
ques de  la  planche  15. 


Interprétation  de  l'action  de  la  strychnine. 

On  pourrait  penser,  en  examinant  nos  graphiques,  que 
la  strychnine  exerce  sur  les  réflexes  de  posture  une  action 
semblable  à  celle  de  la  scopolamine.  mais  simplement  plus 
faible,  puisque  dans  les  limites  de  la  posologie  normale 
on  n'obtient  pas  l'abolition  des  réflexes  de  posture.  Cette 
manière  d'interpréter  les  faits  serait  absolument  erronée, 
comme  le  démontrent  les  remarques  suivantes  : 

On  peut  tout  d'abord  constater,  sur  les  graphiques  pu- 
bliés par  nous,  que  la  strychnine  ne  diminue  nullement 
la  hauteur  des  réflexes  de  posture  ;  celle-ci  conserve  sa 
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Action  de  la  strychnine  sur  les  réflexes  de  posture. 

(Injection  de  2  mg.  chez  un  parkinsonien  post-enccphalitiquc 


avant  l'injection 
ti  t    =  ?  sec.  3/? 


-Ri         L 


3o  minutes  r 

après  l'injection 
t)  ti  =  I  sec.  2/3 


43  minutes  Si. 

après  l'injection 
ti  tj  =  I  sec. 


une  heut^ 
après  l'injection 
ti  tï  =  zib  sec. 


deux  heure» 
après  l'injection 
U  li  =  3/5  sec 


Pl-lnche  15. 


\alcur  initiale  du  début  à  la  fin  de  l'expérience,  ce  qui 
cadre  mal  avec  une  diminution  do  l'intensité  du  phéno- 
mène. 

La  diminution  du  temps  de  détente,   qu'expriment  les 
traces,  ne  saurait  traduire,  elle  non  plus,  une  diminution 
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d'intensité  des  réflexes  de  posture,  car  il  s'agit  ici  d'une 
fausse  diminution.  En  effet,  sous  rinfluence  de  la  strych- 
nin-e,  les  muscles  antagonistes  (jumeaux,  fléchisseurs  des 
orteils)  s©  trouvent  mis  dans  un  état  de  contracture  qui 
ramène  brutalement  le  pied  en  extension  sur  la  jambe, 
après  la  recherche  du  réflexe  de  posture.  Si  donc  le  réflexe 
de  posture  du  jambier  paraît  être  raccourci,  c'est  parce 
qu'il  s'exerce  contre  une  résistance  supérieure  à  sa  Aaleur 
normale.  Ce  qui  légitime  cette  opinion,  c'est  l'attitude  d'ex- 
lension  permanente  que  prend  le  pied  sous  l'influence  de 
]a  strychnine.  Tout  se  passe  donc,  dans  le  cas  de  la  strych- 
nine, comme  si  un  ressort  de  rappel  tendait  à  ramener  le 
pied  dans  la  position  d'extension  sur  la  jambe.  Un  argu- 
ment décisif  peut  être  apporté  si  l'on  pratique  l'épreuxe 
de  la  strychnine  sur  des  malades  présentant  de  l'abolition 
dos  réflexes  de  posture  :  les  hémiplégiques,  par  exemple. 
Dans  ces  conditions,  on  Aoit  le  pied  se  mettre  en  position 
d'extension  sous  Finfluence  de  la  contraction  des  jumeaux 
sans  que  l'on  puisse  invoquer,  ici,  une  altération  pharma- 
codynamique  des  réflexes  de  posture,  lesquels  n'existaient 
])as  au  début  de  l'expérience. 

Pour  cet  ensemble  de  raisons,  nous  pensons  que  la 
strychnine  n'exerce  aucune  action  sur  les  réflexes  de 
posture  élémentaires.  La  diminution  apparente  de  la 
durée  de  ceux-ci  tient  à  la  création  d'un  état  hyper- 
tonique  dans  les  muscles  antagonistes. 

Est-ce  à  dire  que  la  strychnine  n'exerce  aucune  action 
bienfaisante  dans  les  étals  parkinsoniens  ?  Une  pareille 
conclusion  serait  absolument  contraire  à  ce  que  nous  en- 
seigne la  clinique  :  et  de  fait,  il  n'y  a  rien  de  paradoxal 
dans  les  faits  précédents.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que 
l'exagération  du  temps  de  détente  des  réflexes  de  posture 
était  l'un  des  éléments  d'entrave  motrice  des  parkinso- 
niens, car  il  contrarie  rcxccution  des  mouvements  ;  il  est 
donc  bien  évident  que  la  diminution  de  ce  temps  de  dé- 
tente, du  fait  de  Fhypertonie  des  antagonistes,  ne  peut  que 
pallier,  dans  une  certaine  mesure,  à  l'inconvénient  signalé. 
En  outre  la  strychnine,  en  excitant  le  système  pyramidal, 
incite  plus  facilement  les  malades  à  l'exécution  des  mou- 
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\emeiits  volontaires.  Par  un  mécanisme  totalement  diffé- 
rent de  celui  qui  règle  l'action  de  la  scopolamine,  la  stnch- 
nine  peut  don-.:  détenniner  des  effets  de  même  sens  et  l'on 
s'explique  ainsi  la  faveur  dont  elle  jouit  en  clinique.  En 
outre,  l'analyse  graphique  des  modifications  apportées 
par  la  strychnine  aux  réflexes  de  posture  démontre  que 
l'action  bienfaisante  est  très  inférieure  à  celle  que  déter- 
mine la  scopolamine.  Ceci"  est  conforme  aux  faits  clinicjucs. 

La  strychnine  et  la  disiribution  du  tonus  musculaire .  — 
C'ommc  corollaire  des  développements  précédents,  nous 
voyons  que  la  strychnine  semble  exercer  plus  particuliè- 
rement son  action  tonique  sur  les  muscles  dont  les  réflexes 
«le  posture-  élémentaires  sont  les  plus  atténués,  à  l'état 
normal. 


5^   L'association   strychnine-scopolamine. 

Dans  les  deux  chapitres  précédents,  nous  avons  étudié 
l'action  -  qu'exercent  séparément  la  scopolamine  et  la 
strychnine  sur  les  réflexes  de  posture  élémentaires.  Il 
nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  quel  pouvait  être 
l'effet  résultant  de  l'action  successive  de  ces  deux  agents 
toxiques,  en  commençant _  par  le  moins  actif,  c'est-à-dire 
la  strychnine. 

Voici  les  conditions  de  cette  expérience  {Planche  10)  : 
-\ous  pratiquons  une  injection  sous-cutanée  de  2  millir 
grammes  de  strychnine  chez  un  parkinsonien  présentant 
des  réflexes  de  posture  exagérés.  Au  bout  de  deux  heures 
environ,  les  muscles  antagonistes  sont  mis  en  état  d'hyper- 
tonie,  ce  qui  entraîne,  comme  nous  l'avons  vu,  une  dimi- 
nution apparente  du  temps  de  détente  des  réflexes  de  pos- 
ture, sans  altérer  véritablement  l'intensité  de  ceux-ci.  A  ce 
irioment,  nous  injectons  1  mg.  25  de  scopolamine  et  nous 
suivons  les  réflexes  de  posture  de  cinq  en  cinq  minutes. 
On  constate,  dès  lors,  que  la  scopolamine  abolit  progres- 
sivement les  réflexes  de  posture,  comme  elle  le  fait  dans 
son  action  isolée.  Si  le  sujet  en  expérience  présente  d^^s 
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Effets  de  Vassociation  médicamenteuse 
Strychnine-scopolamine. 

(Ii)jcrtions  successives  chez  un  parkinsonien   post-encéphalitiquc.) 


avant  strychnine 
j,  tj  =  2  sec.  3/5. 


deux  heures  après 
i  milgr.  de  strychnine 

t,  tï  =  I  sec.  i/b 
iniection 

de  scopolamine. 


1 5  minutes  après 
scopolamine 
Il  t»  =  I  sec. 


»o  minutes  après 
scopolamine 
l,  tj=  4/Ssec 


■Hl--.L^ 


?o  minutes  après 
scopolamine 
t,  t,  =  S/S  sec. 


40  minutes  après 
scopolamine 
li  Ij  =  a/5  sec. 


ti    u 
->3     y^ L, 


ti     ta. 


i«_r 


5o  minutes  après 
scopolamine. 


L 


Abolition  du  réflexe  Je  posture. 
Trépidation  épileptoide. 


Planche  16. 


signes  latents  de  lésion  pyramidale,  on  voit  apparaître  du 
clonus,  de  la  trépidation  épileptoïde,  du  signe  de  Babinski 


I-TLDES    CUMQinS  1  09 

et  surtout  une  contracture  intense  des  muscles  jumeaux 
qui  fixe  le  pied  dans  une  attitude  d'extension  souvent  in- 
^/inciblc.  La  contracture,  d'ailleurs,  ne  se  localise  pas 
exclusivement  sur  les  muscles  jumeaux  mais  frappe  égale- 
ment d'autres  groupes  musculaires  :  il  en  résulte  fréquem- 
ment la  production  d'une  attitude  AÏcieuse  des  membre- 
inférieurs  qui  ressemble  absolument  à  l'attitude  de  certains 
syndromes  de  LiltJe  ou  de  certaines  diplégies  cérébrales 
de  l'enfance.  Les  attitudes  vicieuses  ainsi  déterminées  ré- 
sultent, de  toute  évidence,  d'une  inégale  répartition  ilu 
tonus  musculaire  dans  les  muscles  des  membres  infé- 
rieurs :  or,  nous  savons  déjà,  d'après  nos  recherches  sur 
l'action  isolée  de  cliacun  des  deux  médicaments,  que  la 
scopolamine  réalise  un  état  hypotonique  des  muscles  flé- 
chisseurs du  pied,  tandis  que  la  strychnine  met  en  hyper- 
tonie  les  muscles  extenseurs.  On  saisit  là  sur  le  vif  la  pos- 
sibilité de  réaliser,  par  des  actions  pharmacodynamiqucs. 
des  attitudes  vicieuses  ordinairement  déterminées  par  des 
lésions  organiques  du  système  nerveux.  Il  y  a  là,  à  notre 
avis,  tout  un  champ  nouveau  d'investigation  clinique,  dont 
nous  tenons  à  signaler  le  grand  intérêt  :  ce  point  fera 
d'ailleurs  l'objet  de  développements  ultérieurs  et  nous  ver- 
rons si  l'on  ne  peut  pas  espérer  contrarier  certaines  atti- 
tudes vicieuses  liées  à  une  distribution  anormale  du  tonus 
en  utilisant  des  actions  médicamenteuses  dont  le  résultat 
tonique  est  inverse. 


4°  L* atropine. 

L'influence  de  l'atropine  sur  les  réflexes  de  posture  a 
été  étudiée  comme  dans  les  épreuves  précédentes.  Le 
sujet  en  expérience  reçoit  une  injection  sous-cutanéo  de 
1  milligramme  et  les  réflexes  de  posture  du  jambier  sont 
enregistrés  de  cinq  minutes  en  cinq  minutes.  Dans  ces 
conditions,  on  constate  une  légère  atténuation  des  réflexes 
de  posture,  tant  au  point  de  vue  de  l'intensité  que  de  la 
durée  du  temps  de  détente.  Ces  modifications,  toutefois. 


110        LES   lU-FLEXES  DE   POSTE  HE    ÉLÉMEMAIRES 

ne  sauraient  être  comparées  à  celles  de  la  ecopolamine, 
comme  le  démontrent  les  chiffres  suivants. 

Temps  de  détente. 

Avant  atropine     5  secondes. 

75  minutes   après  atropine    4  sec.  2/5 

30       —  — 3  sec.  1/5 

45       —  -  -  2  sec.  4/5 

oa       —  —  2  sec.  4/5' 

Les  injections  d'atropine  n'amènent  donc  pas  l'aboli- 
tion des  réflexes  de  posture.  Elles  exercent  probablement 
une  certaine  action  sur  la  tonicité  des  muscles,  comme  en 
témoigne  Faîtération  légère  du  temps  de  détente.  Cette 
action  tient  ^  raisemblablement  au  fait  que  le  système  para- 
sympathic[ue  contribue  à  la  création  d'un  certain  tonus 
musculaire. 

5°  La  Pilocarpine. 

L.i  scopolamine  et  Tatropine  diminuant  l'intensité  des 
réflexes  de  posture  élémentaires,  il  devenait  tout  naturel 
d'éf^diei*  l'action  de  la  pilocarj^ine  qui  se  présente  bien 
souvent  tomme  leirr  antagoniste  direct.  C'est  ce  que  nous 
avons  réalisé  dans  de  multiples  expériences  portant  sur 
des  parkinsoniens  post-encéphalitiques.  La  conclusion  à 
laquelle  nous  avons  abouti  est  que  la  pilocarpine  injectée 
à  la  dose  de  2  centigrammes  et  sous  la  forme  de  nitrate 
en  solution  au  centième  augmente  notablement  l'intensité 
et  le  temps  de  détente  des  réflexes  de  posture  élémentaires. 
L'expérience  suivante  fait  foi  de  nos  résultats  : 

Temps  de  détente. 

A\  anL  pilocarpine     4  sec. 

5  minutes  après  pilocarpine   4  sec.  1/5 

10  —                           4  sec.  3/5 

15  —                           5  sec. 

20  —                           5  sec.  2/5 

25  —                           ....6  sec. 

30  —                           6  sec.  1/5 

35  — 6  sec.  2/5 

40  —                           0  sec. 

45  —                           6  sec. 
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Ces  variations  se  trouveiU  représentées  dans  les  tracés 
ci-joints.  • 

Ceti  étant  établi,  il  devenait  intéressant  de  voir  si  l'ac- 

Action  de  la  pilocarpine. 

(Fnjociidn  de  2  c(M)ligTammes  chez  un  parkinsonien 
post-cnccplioliticiiic). 


Avant  pilocarpine 
Ml  =.  4  sec.  ^i- 


S  minutes 
après  pilocarpine      ^^ 
t,  (,  =  4  sec.  i/; 


iS  minutes 
iprès  pilocarpine  C 


Planche   1, 


tion  préalable  de  la  pilocarpine  entravait  raction  ulté- 
rieure de  la  scopolamine  en  vertu  d'un  réel  antagonisme 
pharmacodynamique.  Afin  de  vérifier  ce  fait,  nous  avons 
pratiqué  à  la  quarante-cinquième  minute  de  l'expérience 
précédente  une  injection  sous-cutanée  de  1  milligr.  25  de 
bromhydrate  de  stopolamine  qui  abolit  habituellement  les 
réflexes  de  posture  des  parkinsoniens  en  un  temps  ne  dé- 
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passant  pas  imc  heure.  Le  résultai  obtenu  est  que  chez  les 
parkinsoniens  préalablement  soumis  à  l'action  de  la  pilo- 
carpine,  la  scopolamine  ultérieurement  injectée  produit 
des  effets  beaucoup  moins  intenses  sur  les  réflexes  de  pos- 
ture. &'esl  ainsi  que,  une  heure  après  l'injection  de  sco- 
polamine, le  réflexe  de  posture  de  l'expérience  précé- 
dente gardait  encore  un  temps  de  détente  égal  à  1  sec.  3/5. 
Deux  heures  après,  le  réflexe  de  posture  n'était  pas  aboli. 
Il  semble  donc  démontré,  d'après  cette  expérience,  que 
la  pilocarpine  exagère  non  seulement  les  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires,  mais  encore  entrave  les  effets  d'une 
injection  ultérieure  de  scopolamine.  La  notion  d'antago- 
nisme pharmacodynamique  entre  la  pilocarpine  et  la  sco- 
polamine se  trouve  don'c  démontrée  sur  le  terrain  des  ré- 
flexes de  posture  élémentaires,  comme  ellç  l'est  sur  .'e 
terrain  du  système  nerveux  végétatif. 

Dans  une  troisième  expérience,  nous  ayons  imersé  l'or- 
dre d'injection  des  deux  agents  pharmacodynamiques. 
Nous  avons  injecté  tout  d'abord  de  la  scopolamine  et  à  la 
dose  de  0  milligr.  75  seulement,  afin  de  diminuer  simple- 
ment les  réflexes  de  posture  sans  obtenir  une  abolition 
réelle.  Le  temps  de  détente  se  trouvait  ainsi  ramené  de 
5  sec.  à  2  sec.  2/5.  Si  nous  injeclons  alors  2  centigTammos 
de  pilocarpine,  nous  constatons  que  le  temps  de  détente  du 
réflexe  de  posture  tend  à  augmenter  légèrement  et  à  at- 
teindre 3  sec.  3/5,  au  bout  de  30  minutes,  par  exemple. 
Cette  expérience  renforce  donc  la  notion  d'antagonisme 
pharmacodynamique  que  nous  avons  déjà  énoncée. 

Il  nous  paraît,  en  outre,  intéressant  de  noter  que  l'exa- 
gération des  réflexes  de  posture  sous  l'influence  le  la 
pilocarpine  commence  à  se  montrer  le  plus  habituelle- 
ment au  moment  même  où  l'on  note  thez  le  sujet  en  expé- 
rience des  phénomènes  tels  que  miction,  érection,  sécré- 
tion salivaire  et  sudorale.  Ces  phénomènes  apparaissent 
ordinairement  vers  la  dixième  minute. 

Un  autre  fait  paraît  digne  de  remarque  et  c'est  l'into- 
lérance que  présentent  habituellement  les  parkinsoniens 
vis-à-vis  de  la  pilocarpine.  Il  est  assez  habituel  de  noter 
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dos  \x)missemeiU.s.  du  délire,  des  grognements  et  soii\ent 
une  exagération  notable  d'un  tremblement  préexistant. 

f./aclion  de  la  pilocarpine  sur  les  réflexes  de  posture 
élémentaires  nous  paraît  donc  absolument  démontrée, 
ainsi  que  l'antagonisme  entre  tette  substance  et  la  scopo- 
lamine.  Ces  notions  seront  pour  nous  d'une  importance 
fondamentale,  lorsque  nous  aborderons  l'étude  physiolo- 
gique des  réflexes  de  posture  et  la  signification  de  leur 
exagération. 


DELMAS-MARS\LE  l". 


CHAPITRE  IV 


VALEUR  SEMEIOLOGIQUE  DES  REFLEXES 

DE  POSTURE  ELEMENTAIRES 

DANS  LES  ALTERATIONS 

DU  SYSTEME  NERVEUX 


Si  nous  reprenons  mainienanl,  dans  une  \ue  d'ensemble, 
les  différentes  affe.clions  dans  lesquelles  nous  avons  note 
l'état  des  réflexes  de  posture,  nous  constatons  tout  d'abord 
que  presque  toutes  les  altérations  du  système  nerA-eux  com- 
jjortentune  alléralion  de  ces  réflexes.  Une  pareille  formule 
ne  posséderait  donc  qu'une  valeur  séméiologique  re.--,- 
Ireinte  si  l'on  se  contentait  de  mentionner  seulement  oc 
fait  brutal.  Nous  devons,  en  effet,  franchir  tout  d'abord 
une  étape  analytique  en  énumérant  simplement  les  états 
dans  lesquels  les  réflexes  de  posture  ont  été  trouvés  soit 
abolis,   soit  exagérés. 

AjJULniOX   DES   liÉlLEXliS  DE   PoSTLRE. 

On  la  rencontre  dans  les  affections  isui\  antes  : 

Poliomyélite  .antérieure; 

Hadiciilites  (Foix  et  Thé\  cnard); 

Polynévrites; 

Tabès; 

Compressions  de  la  moelle; 

Myélites;    • 

Sclérose  en  plaques; 

-Svi'inaoïnvélie; 
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Sclérose  ialérale  amyotropbique; 

Hémiplégies  (quel  que  sait  le  siège  de  la  lésion); 

Ilémianesthésies  (lorsqu'elles  touchent  les  sensibilités 
profondes  :  syndrome  thalamiqiie,  syndrome  sensitif  cor- 
tical, syndromes  ataxiques  dorigine  médullaire); 

Syndrome  cérébelleux; 

Ghorée  (Foix  et  Thévenard). 

Nous  }X>iivons  ajouter  que  les  sections  ou  compressions 
nervense-s  périphériques  provoquent  également  celte  abo- 
lition. 

Hx\(,ÉKAriO\    DLS    RtFLKXCS    DE    1>0STLRE. 

On  la  rencontre  essentiellement  dans  la  plupart  des  élats 
parkinsoniens  et  bradykinétiqucs,  principalement  dans 
ceux  qui  ne  comportent  aitcune  atteinte  du  système  pyra- 
midal. Dans  les  hémisyndromes  parkinsoniens,  cette  exa- 
gération ne  porte  que  sur  le  côté  malade. 

Cette  liste,  comme  on  le  \oit,  est  loin  de  comprendra' 
toutes  lés  affections  du  système  nerveux  :  il  3-  manque  en 
particulier  les  syndromes  myatoniques,  myasthéniques  et 
myotoniques,  que  nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  ren- 
contrer. Malgré  cette  insuffisance  il  nous  paraît  possible 
de  ramener  notre  analyse  à  quelques  éléments  synthéti- 
ques simples. 

Si  l'on  examine-  la  liste  des  affections  dans  lesquelles 
les  réflexes  de  posture  sont  abolis,  on  constate  que  celles- 
ci  peuvent  être  groupées  sous  cinq  chefs  : 

UaholUion  des  réflexes  de  posture  se  rencontre  dans   : 
1°  Les  lésions  du  neurone  moteur  périphérique; 
2®  I-/es  lésions  du  neurone  moteur  central: 
0"  Tous  les  étals  dans  lesquels  les  sensibilités  profon- 
des (sens  musculaire,  articulaire,  etc.)  sont  abolies  ou  for- 
lemcîit  altérées  (labes,  syndrome  sensitif)  ; 
4°  Les  syndromes  cérébelleux; 

ô*'  La  chorée  et  l'athétose  (ceci  est  uile  conséquence  dc» 
lésions  pyramidales  ou  cérébelleuses  que  l'on  rencontre 
souvent  dans  bien  des  états  choréiques  ou  athelosiques). 
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Tel  est  le  schéma  séméiologique  simple  qui  permet  de 
retenir  les  différents  états  dans  lesquels  les  réflexes  de 
posture  sont  abolis.  Ce  schéma  n'a  rien  d'original  et  confir- 
me purement  et  simplement  les  conclusions  de  Foix  et 
Thévenard  sur  ce  sujet. 

Si  nous  rapprochons  maintenant  ces  données,  de  l'ana- 
tomie  du  système  nerveux,  on  saisira  immédiatement  que 
les  réflexes  de  posture  nécessitent  pour  se  produire  un 
très  grand  nombre  de  voies  nerveuses  :  leur  substratum 
anatomique  nerveux  n'est  nullement  le  même  que  celui 
des  réflexes  tendineux  :  ainsi  s'explique  le  fait  que  nous 
avons  constaté  dans  les  hémiplégies  spasmodiques,  à  sa- 
voir la  conservation  des  réflexes  tendineux  coexistant  avec 
l'abolition  des  réflexes  de  posture.  On  notera  également 
que  lorsque  l'abolition  des  réflexes  de  posture  est  unique- 
ment conditionnée  par  des  troubles  sensitifs,  ceux-ci  com- 
prennent essentiellement  des  troubles  des  sensibilités  pro- 
fondes. 

Exagération  des  réflexes  de  posture.  —  Si  la  liste  des 
affections  nerveuses  dans  lesquelles  les  réflexes  de  posture 
sont  abolis  est  longue,  la  liste  de  celles  qui  comportent 
leur  exagération  est  beaucoup  plus  courte  et  se  trouve 
leprésentée  par  des  états  parkinsoniens.  Ceci  n'empêche 
pas,  bien  au  contraire,  de  rendre  rinterprétation  anatomo- 
physiologique  de  cette  exagération  extrêmement  difficile. 
Se  basant  sur  les  lésions  du  parkinsonisme,  on  pourrait 
cnumérer  des  hypothèses  qui  se  chiffreraient  par  dizaines. 
On  ne  trouvera  pas  mauvais  qu'en  ce  pays  de  Montaigne 
nous  confessions  simplement  notre  ignorance,  répétant 
avec  l'auteur  des  Essais  : 

«  Quelle  vérité  est-ce  que  ces  montagnes  bornent,  men- 
songe au  monde  ,qui  se  tient  au  delà  ». 


CHAPITRE  V 


ROLE  DES  REFLEXES  DE  POSTURE 

ELEMENTAIRES 

DANS  LE  TONUS  PATHOLOGIQUE. 

I.  -    Rapports  entre  T abolition  des  réflexes  de  posture 
et  certains  états  d'hypotonie  musculaire. 

La  notion  d'hypotonie  musculaire  nous  est  fournie,  en 
clinique,  par  un  certain  nombre  de  manœuvres  élémen- 
taires trop  connues  pour  que  nous  les  rappelions  ici.  Lc-s 
principales  affections  dans  lesquelles  ce  symptôme  peut 
être  rencontré  intéressent,  soit  le  système  pyramidal,  soit 
le  système  cérébelleux,  soit  l'arc  réflexe  élémentaire  qui 
est  la  base  fondamentale  du  tonus.  Parmi  ces  affections, 
deux  surtout  doivent  nous  retenir  :  le  tabès  et  les  états 
cérébelleux.  Dans  l'une  et  l'autre,  les  réflexes  de  posture 
étant  abolis,  on  conçoit  déjà  que  cette  abolition  même  doit 
être  tenue  pour  responsable  de  l'hypotonie  constatée. 

Nous  voudrions  cependant  tirer  un  peu  plus  parti  do 
la  notion  des  réflexes  de  posture  et  voir  si,  dans  le  cas  du 
tabès  comme  dans  celui  des  syndromes  cérébelleux,  l'abo- 
lition des  réflexes  de  posture  ne  peut  pas  servir  d'expli- 
cation à  certains  faits. 

1°  Cas  du  Tabès. 

L'hypotonie  musculaire  du  tabès  est  intimement  liée  à 
ia  perte  des  sensibilités  profondes,  surtout  celles  qui 
intéressent  la  kinesthésic  :  elle  ne  saurait  être  considérée 
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comme  lo  fait  cl-e  troubles  intéressant  les  cellules  des 
cornes  antérieures,  car  l'apparition  d'une  hémiplégie  chez 
un  tabétiquc  peut  ramener  dans  les  muscles  un  certain 
degré  de  tonicité.  Force  est  donc  d'admettre  que  l'hypo- 
lonie  musculaire  clai&sique  de  cette  affection  relève  du  fait 
que  les  cellules  antérieures  de  la  moelle  ne  reçoivent  plus 
leur  stimulant  habituel,  dont  la  source  est  dans  les  sensi- 
bilités profondes.  Il  apparaît  évident,  d'autre  part,  que  la 
sensibilité  kinesthésique  est  à  la  base  même  des  réflexes 
de  posture  :  le  réflexe  de  posture  ayant  pour  effet  de  fixer 
les  attitudes,  trouve  son  excitation  dans  les  sensations  pro- 
fondes liées  aux  altitudes  elles-mêmes.  Voici  donc  deux 
phénomènes  (hypotonie  et.  abolition  des  réflexes  de  pos- 
ture) dont  la  dépendance  apparaît  suffisamment  claire 
pour  qu'il  soit  inutile  d'insister  plus  longuement. 

L'abolition  des  réflexes  de  posture  permet  encore  d'ex- 
pliquer le  phénomène  du  dérobement  des  jambes  :  celui-ci 
doit  être  considéré,  en  leffet,  comme  une  soudaine  défail- 
laiice  de  cette  fonction  automatique  très  générale  qui  ré- 
pond aux  déplacements  minimes  du  corps  par  ime  contrac- 
tion de  certains  muscles,  dont  l'effet  est  de  s'opposer  à 
ce  déplacement.  De  par  leurs  caractères  fondamentaux  les 
réflexes,  de  posture  apparaissent  précisément  comme  le 
mécanisme  de  cette  tendance  à  iiiaiiitenir  une  attitude  don- 
née. L'alx)lition  des  réflexes  de  posture  peut  donc  être 
considérée  comme  le  méc-^ni^îno  mémo  du  d('i'obement  d<»^ 
jaiphes  des  tabétiques. 

2°    Cas  des   SyXDROAîES  CÉRKBCf.LFlX. 

Un  certain  nombre  de  symptômes  céréJ^elleux  que  l'on 
(  'insidère  habituellement  comme  des  manifestations  de 
rhypotonie  musculaire  peuvent  être  expliqués  par  l'abo- 
lition des  réflexes  de  posture.  Ce  sont  : 

P  La  passivité.  —  La  définition  de  la  passivité  est  la 
suivante  :  lorsque  l'on  mobilise  une  partie  quelconque  du 
coiT)s  dans  des  conditions  telles  qu'aucun  obstacle  méca- 
nique ne  s'oppose  à  son  excursion  dans  tous  les  sens  où 
elle   est  mobilisable,    l'amplitude   de   cette   excursion    est 
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lorlemcnt  augmentée  chez  les  cérébelleux.  Celte  passivité 
<^xiistant  toujours  parallèlement  h  ralx)Ulion  des  réflexes 
ilo  posture,  on  \oit  immédiatem-ent  les  relations  qui  unis- 
sent les  deux  pliénomènes.  On  peut  donc  considérer  que  hi 
l)erte  des  réflexes  de  posture,  en  faisant  disparaître  le 
mécanisme  essentiel  de  la  fixation  des  attitudes,  permet 
;i  la  mobilisation  passive  d'exercer  ses  effets  sans  qu'aucun 
t  rein  n'mtervienne  pour  s'opposer  aux  déplacements  seg- 
nientaires  qu'elle  entraîne. 

2''  Cara-clcrc  pendulaire  des  réflexes  itnduieux.  —  Lors- 
(.{ue  l'-on  r^ecliercll•e  les  r-éltex-es  rotuliens  sur  des  cérél^elleux 
iissiis  les  jaiaaJâes  pendantes,  on  consUile  que  les  jaml>es. 
au  lieu  de  revenir  rapidement  dâus  leur  position  de  repos, 
décrivent  une  série  d'oscillations  du  type  pendulaire.  Chez 
les  sujets  normaux,  au  contrairo,  la  perturbation  dynami- 
f(ue  déterminée  par  le  réflexe  se  trouve  presque  immédia- 
lemftnt  biidée  par  l'apparition  du  réflexe  de  |^st-ure. 

On  peut  donc  considérer,  a\ec  Tlioraas,  qive  les  réflexes 
j)end-ul^res  ne  so«t  qu'un  cas  ]>articulierr  <le  la  pxissivité: 
on  peut  donc  les  ratt^lclier  à  rabolition  des  réflexes  de 
pusture. 

3*"  Epreuve  de  la  résistance  de  Holmes-Sleuarl.  —  On 
in\ite  le  cérébelleux  à  exécuter  un  mouAcment  avec  le 
membre  malade,  tandis  que  l'on  s'oppose  à  ce  mouvement: 
puis,  inopinément,  on  lâche  le  membre  mobilisé.  On  cons- 
Inle  que  chez  le  cérébelleux  le  mouvcinent  continue  parce 
que  la  contraction  des  muscles  destinés  à  fixer  Tattilude 
est  mrlle.  L"a])ohtion  des  réflexes  de  posture  peut  encore 
expliquer  ce  fait. 

l)ien  d'autres  phénomènes  de  la' série  cérébelleuse  peu- 
vent être  explifjués  de  la  même  nianièic^  :  cm  Aoit  ainsi  le 
rôle  important  des  réflc^xes  do  poshny-  dans  Tour  déter- 
mination. 

Dans  tous  les  cas,  rabolilion  d(:>  réflexes  de  posture  ne 
dépend  plus,  comme  dans  le  tabès,  do  Tabolition  des  sen- 
sibilités profondes,  mais  de  ralléralion  des  voies  cérébel- 
leuses qui  sont  indispensables  à  la  conservation  des  vù- 
flexes  de  posture. 
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II.        Rapports  entre  l'exagération 

des  réflexes  de  posture 

et  certains  états  d'hypertonie  musculaire. 

L'exagération  des  réflexes  de  posture  étant  un  pliéno- 
inène  habituel  dans  le  parkinsonisme,  on  doit  se  poser  la 
question  de  savoir  s'il  existe  un  rapport  entre  cette  hyper- 
réflectivité  de  posture  et  l'hypertonie  musculaire.  Ce  rap- 
port apparaîtra  incontestaMement  dans  les  lignes  qui  vont 
suivre,  et  pour  l'établir  nous  montrerons  quels  sont  les 
liens  topographiques,  dynamiques  et  fonctionnels  qui  unis- 
sent les  deux  phénomènes. 

Rapports  topo  graphiques. 

L'hypertonie  musculaire  du  parkinsonisme  a  été  étu- 
diée dans  les  étals  parkinsoniens  purs  par  Foix  et  Cha- 
\  any  :  ces  auteurs  lui  assignent  les  caractères  topographi- 
ques suivants  '  :  cette  hypertonie,  quoique  généralisée, 
porte  avec  prédilection  sur  certains  muscles  : 

Aux  membres  supérieurs,  ce  sont  les  muscles  de  la  cein- 
ture scapulaire,  le  long  supinateur,  les  extenseurs  du  poi- 
gnet qui  sont  le  plus  touchés; 

Aux  membres  inférieurs^  le  muscle  jambier  antérieur, 
les  extenseurs  des  orteils,  le  quadriceps  crural  sont  les 
plus  hyperloniques; 

A  la  face,  l'hypertonie  musculaire  rend  compte  de  l'as- 
pect figé  des  malades. 

Les  muscles  du  cou  .des  gouttières  vertébrales  sont  éga- 
lement en  hypertonie. 

Cette  topographie  particulière  de  l'hypertonie  parkin- 
sonienne  se  différencie  profondément  de  celle  de  l'hyper- 
lonie  pyramidale  des  hémiplégiques  :  dans  l'hypertonie 
pyramidale,  en  effet,  les  muscles  les  plus  frappés  sont 
les  fléchisseurs  des  doigts  et  du  poignet,  le  biceps  et  le 
brachial  antérieur,  les  muscles  pronateurs  de  l'avant-bras, 
les  muscles  soléaire  et  jumeaux,  les  fléchisseurs  des  or- 
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[eus,  les  muscles  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse.  Au 
niveau  de  la  face,  l'hypertonie  se  manifeste  à  l'occasion 
des  mouvements  \olontaires:  elle  est  peu  permanente. 
Quant  aux  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  et  des  gout- 
tières vertébrales,  ils  ne  sont  pas  touchés. 

L'analyse  des  topographies  respectives  de  l'hypertonie 
parkinsonienne  et  de  l'hypertonie  pyramidale  a  conduit 
-MM.  Foix  et  Chavany  à  deux  énoncés  extrêmement  im- 
portants que  nous  devons  souligner  ici. 

Foix  et  Chavany  constatent,  tout  d'abord,  que  les  diffé- 
rents muscles  du  squelette  peuvent  être  groupés  en  deux 
classes,  en  lenant  compte  de  leur  action  prépondérante. 

Les  uns  jouent  surtout  dans  les  actes  volontaires  (mu— 
<jles  fléchisseurs  des  doigts  par  exemple); 

Les  autres  fonctionnent  de  façon  subconsciente  et^ réflexe 
^•t  assurent,  sans  que  la  volonté  ait  à  intervenir,  certaine^ 
fonctions  comme  la  statique  générale  du  corps  (muscles 
vertébraux,  jambier  antérieur,  etc.). 

Cette  première  remarque  étant  posée,  on  peut  formuh  r 
les  deux  lois  suivantes  (Foix  et  Chavany)  : 

P  La  contraclurc  pyramidale  prédomine  sur  les  grou- 
pes musculaires  qui  sont  le  plus  régis  par  la  motiliié  vo- 
lontaire et  partant  par  le  faisceau  pyramidal. 

2"^  La  contracture  parkinsonienne  prédomine  sur  /es 
viuscles  de  la  statique  et  de  V équilibre,  de  h.  mimique, 
c'est-à-dire  sur  les  muscles  qui  sont  le  moins  régis  par  le 
faisceau  pyramidcd. 

Tels  sont  les  faits  essentiels  que  l'on  doit  retenir  au 
sujet  de  la  topographie  de  l'hypertonie  pyramidale  par- 
kinsonienne: il  convient  maintenant  de  voir  si  cette  topo- 
graphie cadre  avec  celle  des  réflexes  de  posture. 

D'après  ce  que  nous  avons  dit  au  début  de  ce  travail. * 
on  voit  que  la  concordance  entre  les  muscles  dont  les  ré- 
flexes de  posture  sont  exagérés  et  ceux  qui  sont  en  hyper- 
tonie  est  parfaite  pour  beaucoup  d'entre  eux  :  C'est  le  cû- 
du  jambier  antérieur,  du  long  supinateur,  des  muscle- 
vertébraux,  des  extenseurs  des  orteils.  Pour  d'autres  mus- 
cles, la  concordance  semble  moins  parfaite  :  cela  tient  slw 
fait  que  ces  muscles  ont  un  double  rôle   :  volitionnel  •*! 


122       Li:s    ni'TLCXES  BE    POSTURE   i-LÉMl-.\r AIRES 

l>osUirai.  et  participent  d<3  ce  fait  £iiix  hypertoaîes  d-es 
deux  systèmes  de  k  \oiitiori  et  de  la  posture.  En  ce  qui 
i-'Oiî'cerne  la  face,  il  ne  semble  pas  illogique  de  considérer 
] "expression  -du  visage  d'wn  swjet  comme  uîie  partie  même 
de  sa  posture  :  si  cette  expression  est  capable  de  variation, 
elle  tend  ccpendaiit  à  reprendre  toujours  un  type  déter- 
miné qui  est  k  caractéristique  même  de  l'individu. 

On  voit  donc,  par  ces  divers  faits,  qu'il  existe  une  cor- 
respondance étroite  entre  la  topographie  de  Vhypertonie 
pfirkinsonienne  et  celle  de  Vhyperréfhctivvté  de  posture. 
C  est  là  le  premier  point  que  nous  devions  établir. 

Rapports  dynamiques. 

Si  véritablement  l'Iiypertonie  des  parkinsoniens  est  liée 
;t  rexagération  des  réflexes  de  posture,  toutes  les  causes 
capables  de  diminuer  ou  d'abolir  ces  réflexes  diminueront 
riiypertonie  qui  en  dépend.  C'est,  en  effet,  ce  que  l'on 
obser\^e  chez  les  parkinsoniens  indemnes  de  toute  atteinte 
pyramidale.  Nous  avons  longuement  montré,  au  cours 
des  pages  précédentes,  comment  l'abolition  des  réflexes 
de  posture  par  la  scopolamine  déterminait,  du  même  coup, 
une  grosse  diminution  de  l'hypertonie  musculaire  :  de  mê- 
me l'influence  passagère  de  la  mobilisation  aboutit  à  des 
<:onclu6ions  du  même  ordre.  C'est  là,  à  notre  avis,  la  dé- 
monstration la  plus  élégante  qui  puisse  être  donnée  des 
rapports  unissant  les  réflexes  de  posture  à  l'hypertonie 
musculaire,  et  l'on  peut  énoncer  cette  dépendance  dans 
les  termes  suivants  :  l'hypertonie  musculaire  des  parkin- 
soniens; indemnes  de  lésions  piframidales,  est  proporiion- 
ncUc  à  Viniensiié  de  leurs  réflexes  de  vosiure  élémentaires. 

Rapports  fonctionnels. 

L'hypertonie  musculaire  du  parkinsonisnie  présente  un 
caractère  très  important  qui  est  sa  «  plasticité  »  c'est-à- 
dire  son  aptitude  à  s'exercer  dans  toutes  les  positions 
imprimées  aux  muscles  qui  en  sont  le  siège.  Contraire- 
ment à  la  contracture  pyramidale,  qui  tend  à  mettre  les 
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<:lifféreii(s  segmenls  de  membre  clans  une  -attitude  fixe  et 
immuable,  la  contracture  parkinsonienne  immobilise  ces 
segments  de  membre  dans  toutes  les  poeitions  variables 
({ue  l'on  peut  leur  imposer;  celle  fixation  dans  une  attitude 
([uelconque  aboutit,  iorsqu elle  est  poussée  à  Texcès,  aux 
états  catatoniques.  Le  gros  caractère  de  cette  hypertonic 
parkinsonienne  est  donc  d'aseiirer  d\\i\e  façon  anorma- 
lement prolongée  la  perscvcralion  des  attitudes.  Par  ce 
Irait  essentiel,  l'hypertonie  parkinsonienne  se  rapproche 
du  réflexe  de  posture,  dont  le  rôle  dans  la  fixation  des  atli- 
ludes  est  évident.  //  apparaît  donc  bien  que,  sur  le  ierrain 
fonctionnel,  Vhypertonie  du  parkinsonisme  doit  être  consi- 
dérée comme  une  nmnifestaiion  du  même  ordre  que  Vexa- 
qération  des  réflexes  de  posture. 

CONCLUSION.  —  L'existence  de  rapports .  étroits 
entre  rexagération  des  réflexes  de  posture  et  l'hy- 
pertonie musculaire  doit  être  considérée  comme 
démontrée  dans  les  états  parkinsoniens.  Ce  rapport 
n'exclut  nullement  l'adjonction  d'autres  facteurs 
hypertoniques,  comme  les  lésions  pyramidales,  par 
exemple. 

On  peut  donc  considérer  qu'il  existe  entre  lliypertonie 
parkinsonienne  et  l'exagération  des  réflexes  de  posture 
les  mêmes  relations  qu'entre  l'hypertonie  pyramidale  et 
lexagération  des  réflexes  tendinriix:  à  ce  titre,  Tappella- 
tion  d'hypertonie  posturéo-réfle.vc,  donnée  par  Foix  à 
l'hypertonie  parkinsonienne,  nous  paraît  absolument  jus- 
tilïéc. 

Explications  de  quelques  symptômes  parkinsoniens 
par  l'exagération  des  réflexes  de  posture. 

P  Attitude  par]{insonienne.  De  même  que  l'on  consi- 
dère la  paraplégie  en  flexion  comme  un  réflexe  des  rac- 
courcisseurs  fixé,  ou  peut  admettre  que  Tattitude  parkin- 
sonienne est,  pour  une  part,  un  réflexe  de  posture  fixé. 

2°  L'absence  de  nioitvenyenis  des  bras  pendant  la  mar- 
che doit  être  attribuée  à  l'exagération  des  réflexes  de  pos- 
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lure;  c'est  le  phénomène  inverse  de  la  passivité  présentée 
par  les  cérébelleux. 

3°  La  résistance  que  Von  éprouve  dans  la  mobilisation 
passive  des  parkinsonicns  est  encore  un  phénomène  du 
même  ordre;  elle  doit  être  opposée  à  la  passivité  des  céré- 
belleux. 

4°  Le  fait  que  la  mobilisation  passive  provoque  une 
légère  diminution  de  rhijpertonie  traduit  le  fait,  démontré 
par  nous,  de  l'atténuation  passagère  des  l'éilexes  de  pos- 
ture sous  l'influence  de  la  mobilisation. 

5^  Le  phénomène  de  la  roue  dentée  exprime  les  adapta- 
lions  succ-essiAes  des  réflexes  de  posture  aux  attitudes  suc- 
cessives dont  l'ensemble  constitue  un  mouAcment. 

6**  La  hinésie  paradoxale  est  la  conséquence  de  l'anta- 
gonisme qui  existe  entre  les  réflexes  de  posture  et  le  sys- 
tème pyramidal  :  une  excitation  forte  de  ce  système,  com- 
me celle  que  produit  la  volonté,  diminue  passagèrement 
lïntcnsité  des  réflexes  de  posture  et  permet,  pour  un  ins- 
tant, l'exécution  de  mouvements  rapides.  Si  cette  possi- 
bilité de  mouvements  rapides  n'est  que  passagère,  c'est 
qu'elle  suppose  une  intensité  de  volonté  incompatible  avec 
un  acte  un  peu  prolongé.  Ces  faits  sont  la  conséquence 
de  nos  recherches  sur  l'antagonisme  entre  les  actions  pos- 
lurales  et  les  actions  pyramidales. 

7°  Ce  même  antagonisme  explique  que  Von  puisse  (aire 
apparaître  de  la  trépidation  épileptoïde  chez  certains  par- 
kinsoniens,  soit  en  mobilisant  plusieurs  fois  leur  articu- 
lation tibio-tarsienne,  soit  en  leur  administrant  de  la  scopo- 
lamine  :  ces  deux  manœuvres  ont  pour  effet  de  diminuer 
l'intensité  des  réflexes  de  posture,  et  permettent  ainsi  l'ap- 
parition des  signes  pyramidaux  dissimulés. 


III.  ^ —  Rapports  entre  l' hyper tonie  musculaire 
de  posture  et  les  états  bradykinétiques. 

L'hypertonie  posturale  indéniable  qui  existe  dans  cer- 
tains états  parkinsoniens  a  été  considérée  par  certains 
auteurs  comme  la  cause  même  de  la  bradykinésie.  Si  les 
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malades  accomplissent  lentement  leurs  mouvements,  c'est, 
dit-on,  parce  que  ceux-ci  s'exécutent  contre  la  résistance 
déterminée  par  l'hypertonie  de  posture.  Ainsi  comprise- 
la  formule  doit  être  considérée  comme  une  vue  un  peu 
simpliste,  et  les  faits  suivants  établissent,  sans  aucun 
doute,  l'indépendance  originelle  entre  la  bradykinésie  et 
riiypertonie  posturale. 

1  '    Indépendance    évolutive 
entre  la  bradykinésie   et  rbypertonie  posturale. 

Cette  indépendance  a  étc  niis^.'  en  relief  par  Cruchet  et 
\  er^er  dans  leurs  leçons  et  travaux  sur  le  svndrome  bra- 
dykinétique.  Ces  auteurs  ont  montré,  en  effet,  que  le  syn- 
drome hypertonique  pouvait  apparaître  bien  après  l'étal 
bradykinétique  initial.  Le  professeur  Verger  écrit  à  ce 
sujet  :  «  Plus  je  vois  ces  malades  (les  bradykinétiquesj, 
plus  je  suis,  l'évolution  de  certains  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'examiner  tout  au  début,  plus  j'acquiers  la  conviction  que 
l'évolution  normale  passe  par  deux  phases  :  une  phase 
primitive  de  bradykinésie  pure  et  une  phase  secondaire 
d'hypertonie.  » 

La  notion  d'un  antagoniste  séméiologique  existant  entre 
les  réflexes  de  posture  et  les  signes  de  la  série  pyrami- 
dale nous  a  montré  comment  l'apparition  d'un  état  pyra- 
midal nouveau,  lié  à  ré\olution  du  processus  encépha- 
lilique,  amenait  la  disparition  progressive  des  réflexes 
(le  postur«\  Il  résulte  de  ce  fait  que  la  phase  d'hypertonie 
envisagée  par  le  professeur  Verger  peut  répondre  soit 
à  un  état  d'hypertonie  posturale,  soit  à  un  état  d'hyper- 
tonie pyramidale.  Dans  l'ordre  habituel  des  choses,  l'hy- 
pertonie de  posture  précède  de  fort  longtemps  rhypertoni<' 
pyramidale,  laquelle  n'est  qu'un  aboutissant  éloigné,  mais 
assez  liabituel,  des  syndromes  parkinsoniens  un  peu  an- 
ciens. Or,  lorsque  l'on  examine  des  malades  réalisant 
l'un  ou  l'autre  des  états  hypertoniques.  on  constate  qu»- 
l'état  bradykinétique  initial  demeure,  en  toute  indépen- 
dance, du  type  de  l'hypertonie.  SI  donc  la  bradykinésie 
était  fonction  de  l'hypertonie  de  posture,  elle  devrait  néces- 
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sairement  elàmiiiuer  ait  disparaîlire  loFsc|u.e  se  surajouto 
vin  élat  pyramidal  dont  ie  premier  eFf-el  est  d'a}x)lir  les 
réiiexes  de  posture  et  l'hyperloiïie  qui  en  dépend. 

Aussi  bien,  sur  le  terrain  même'  de  l'éi  okition,  trouvons- 
noHS  un  premier  argument  pour  Finttépendance  entre  la 
l>radykinésie  et  Thypertonie  de  postiu^e. 

<2°   Indépendance  pharmacodynamique 
entre  la  hradykinésie  et  Thypertome  posturale. 

La  i3liarm,acodynamie  fournit  à  la  notion  de  l'indépen- 
daiice  une  démonstration  aussi  nette  qu'élégante. 

Comme  nows  l'avons  nnontré  par  nos  recbercbes  pliarnia- 
codynamiques  sur  les  réflexes  de  posture  et  la  scopola- 
mine,  les  injections^  fortes  de  ce  médicament  peuvent  abo- 
lir cQniplètem>ent  les  réflexes  de  posture  et  rhypertonie 
spéciale  qui  en  dépend;  or,  chez  les  sujets  dont  les  réflexes 
de  posture  <&oni  .ainsi  abolis,  on  constate  que  les  mouve- 
nifents,  quoiqike  devenus  plos  rapides,  gardent  encore  une 
lenteur  inhabituelle.  On  est  donc  forcé  d'admettre  que 
rhypertonie  posturale  n'est  pas  tout  dans  le  déterminisme 
de  la  hradykinésie.  Si  l'hypertonie  musculaire  accroît, 
s^ans  aucun  doute,  la  lenteur  motrice,  il  existe  dans  la 
création  de  cette  lenteur  d'autres  facteurs  qui  ne  sauraient 
trouver  leur  origine  dans  les  variations  mêmes  du  tonus 
des  muscles  :  nos  recherches  isiir  les  fonctions  du  noyau 
cauflé  nous  ont  d'ailleurs  démontré^  à  diverses  reprises, 
des  états  d'appauvrissement  de  l'activité  motrice  qui  ne 
se  reliaient  pas  à  im  état  d'hyper tonie  musculaire. 

Ouels  sont  donc  les  facteurs  propres  à  la  hradykinésie  ? 

Le  premier  de  ces  facteurs  est  sans  doute  l'état  mental 
spécial  des  sujets,  qu'exprime  assez  bien  le  terme  de  bra- 
dyldnéskt  psychique  (Hesnard)  :  les  constituants  élémen- 
taires de  cet  état  sont  d'ailleure  :  le  ralentissement  du 
courant  de  la  pensée,  l'indifférence  émotionnelle,  la  répu- 
gnance à  Feffort,  D  y  a  là  un  état  psychique  aesez  com- 
parable à  l'état  musculaire,  et  Ton  peut  parler  avec  Hes- 
nard d'ime  viscosité  mentale  parallèle  à  la  viscosité 
motrice. 
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L^analogie  grossière  entre  la  -viscosité  mentale  el  la  ^l^- 
cositc  niutriœ  nous  permet  de  proposer  \me  cxplicit- 
lion,  toute  verbale,  de  la  Aiscosité  mentale,  explication 
dont  nous  ne  méconnaissons  pas  le  caractère  un  peu 
spéculattf.  Cette  explication,  la  voici  :  Jes  processus  psy- 
chiques et  psycho-moleui-s-  qui  président  à  l'élaboration 
de  la  pensée  et  à  l'exécution  des  mouvements  volontaires 
tldireûîl  posséder,  de  toute  nécessité,  un  caractère  de  mo- 
l^ilité  considérable  el  de  rapidité  ;  ces  caractères  imptr- 
([iienl  de  .  la  ixirt  des  éléments  aiiatomiques  qui  condi- 
lionneBiifc  ec'-s  processus  hi  possibilité  d'un  fonctionnement 
aussi  instanlané  dans  sa  mise  en  jeu  que  dans  ses  change- 
jnenSs  soccessifs  ow  sa  cessation.  Si  l'on  vient  à  imaginer 
maintenant  que  les  éléments  anatoratques  présidant  aux 
j>hénomènes  psychiques  et  psycho-kinétiques  perdent  chez 
les  parkinsoniens  cette  faculté  de  s'adapter  rapidement 
;>  des  états  successifs  parce  qu'ils  présentent  un  temps  de 
(léienïc  exagéré,  on  }x>urra  se  rendre  compte  de  ce  que 
peut  être  k  bradykinésie.  L'exagération  possible  du  temps 
de  détente  des  réflexes  psychiques  et  psycho-moteurs  a 
pour  etfet  de  constituer  mie  \eritable  phase  réfracta  ire 
s'opposant  à  tout  changement  fonctionnel  rapide  :  ainsi 
se  trouverait  compromis  le  caractère  explosif  qui  est  le 
Irait  essentiel  de  ces  réflexes.  On  peut  donc,  à  notre  avis, 
parler  duii  temps  de  détente  des  phénomènes  psy- 
chiques et  le  mettre  en  parallèle  avec  le  temps  de  déte4ile 
des  rvflexes  de  posture.  Nous  arrêterons  là  cette  analogie, 
cfii'il  noirs  a  parn  intéressant  d'établir. 

Un  deuxième  facteur  joue  certainement  un  rôle  dans  la 
bradykinésie  :  c'est,  comme  Ta  pensé  le  professeur  Ver- 
ger, te  déficit  d'une  fonction  très  générale  du  cerveau, 
la  foiiction  automatique  tihabitude.  Les  relations  de  cette 
fonction  avec  ies  réflexes  de  posture  ne  nous  apparais- 
sant p«as,  nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  sur  ce 
l>oint. 

La  fréquence  avec  laquelle  on  }>eut  dépister  des  signes 
k^ers  eraPtératïon  pyramidale  au  moyen  de  la  scopola- 
mine  montre  que  l'existence  de  troubles  pyramidaux  doit 
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également  entrer  en  jeu  comme  un  facteur  possible  d'en- 
have  au  mouvement. 


Les  différents  éléments  des  syndromes 
parkinsoniens. 

En  tenant  compte  de  tout  ce  qui  a  été  dit  dans  leis  chapi- 
Ires  antérieurs,  on  voit  donc  que  le  syndrome  parkin- 
sonien,  ou  mieux  les  syndromes  parkinsoniens,  peuvent 
être  constitués  par  l'existence  d'éléments  divers  qui  en- 
trent en  combinaison  fonctionnelle  et  «éméiologique.  La 
\  ariabilité  des  syndromes  parkinsoniens  est  fonction  de  la 
façon  dont  ces  facteurs  entrent  en  ligne  de  compte. 

Nous  pouvons  donc  considérer  qu'il  existe  dams  le 
parkinsonisme  : 

P  Un  état  fondamental  de  bradykinésie  que  l'on  doit 
séparer  de  l'exagération  des  réflexes  de  posture  parce 
qu'il  peut  exister  indépendamment  de  cette  exagération  : 

2**  Une  exagération  des  réflexes  de  posture  fortement 
accrue  par  l'inactivité  qu'impose  la  bradykinésie.  Cette 
Jiyper-réflectivité  de  posture  n'est  pas  la  cause  de  la  bra- 
dykinésie ;  elle  semblerait  au  contraire  en  être  une  con- 
séquence pour  le  moins  partielle  ; 

3°  Des  signes  de  lésions  pyramidales  plus  ou  moins 
marquées. 

Ces  trois  états  peuvent  coexister  chez  un  même  sujet  : 
lorsque  le  troisième  est- masqué  par  l'exagération  des 
réflexes  de  posture,  l'épreuve  de  la  scopolamine  peut  en 
révéler  l'existence.  L'apparition  dans  le  temps  de  ces  trois 
états  témoigne,  bien  souvent,  qu'ils  ne  sont  que  des  étapes 
évolutives  d'un  processus  en  activité  :  certains  parkin- 
soniens sont  tout  d'abord  des  bradykinétiques  sans  exagé- 
ration des  réflexes  de  posture,  puis  apparaît  ultérieure- 
ment l'hyper-réflectivité  posturale,  qui  accroît  la 
bradykinésie  :  cette  hyper-réflectivité,  à  son  tour,  peut 
disparaître  devant  des  manifestations  pyramjidales  qui 
\  ont  croissant  de  plus  en  plus. 

Une  chronologie  inverse  peut  être  observée  et  certains 
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-iijels,  lardivement  voués  au  parkinsonisme,  peuvent  ne 
présenter,  tout  d'abord,  que  des  signes  pyramidaux  qui 
:s'eifaceront  ensuite  grâce  à  l'antagonisme  séméiolo- 
gique  que  créent  pour  eux  l'exasération  des  réflexes  de 
posture  et  la  bradykinésie. 

Il  en  résulte  que  si  l'on  veut  enfermer  dans  une 
formule  simple  le  curriculum  pathologique  des  par- 
kinsoniens,  on  dira  qu'à  une  période  déterminée  de 
leur  évolution  ils  peuvent  avoir  été,  ou  devenir    : 
des  bradykinétiques  purs, 
des   pyramidaux  purs, 
des   posturaux  purs. 
Entre   ces   stades  s'observeront    des   formules   de 
transition  qu'il  est  facile  d'imaginer. 


Portée  pratique  de  cette  conception. 

A  la  lumière  de  ces  faits,  imaginons  maintenant  qu'un 
•clinicien  animé  d'un  scepticisme  malin  nous  pose  la  ques- 
tion suivante  :  «  Quel  est  l'état  des  réflexes  de  posture 
^t  des  réflexes  tendineux  dans  le  parkinsonisme  ?  »  Nous 
ne  manquerons  pas  d'être  embarrassé  par  cetle  demande, 
x}t  notre  interlocuteur  aura  beau  jeu  pour  tourner  en 
dérision  notre  prétendue  expérience  clinique.  Aucune  ré- 
ponse, en  effet,  ne  peut  être  faite  à  cette  demande  parce 
que  la  demande  ne  nous  renseigne  ni  sur  la  modalité  de 
début  du  parkinsonisme.  ni  sur  son  état  actuel,  c'est- 
à-dire  sur  l'existence  ou  la  non-existence  des  trois  états 
-fondamentaux  que  nous  avons  envisagés.  Cette  demande, 
d'ailleurs,  ne  serait-elle  pas  comparable  à  celle  qui  pour- 
lait  être  faite  en  disant  à  notre  interlocuteur  :  «Quel  est 
donc  le  régime  de  l'impôt  en  France  ?  »  Nous  sommes 
bien  sûr  qu'il  nous  dirait  avec  surprise  :  «  A  quelle  épo- 
que ?  »  Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  les  choses  évo- 
luent, et  de  ce  fait  ne  valent  que  par  leur  situation  dans 
le  temps. 

Il  nous  sorait  facile,  d'ailleurs,  de  confondre  notre  in- 
ierlocuteur    en    lui    posant,    t\    notre    tour,    une    question 
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stricteîiient  limitée  au  lerraiii  scieiUique  :  quelle  est  donc, 
lui  dirions-nous,  la  lésion  du  parkinsonisme,  c'esl-à-dii-e 
celle  qui  peut  réaliser  à  des  époques  différent e^s  des  états 
aussi  variés  que  la  bradykinésie,  l'exagération  des  ré- 
flexes de  posture,  la  lésion  du  système  pyramidal  ?  Nous 
aimons  à  croire  que  le  maquis  des  scléroses  étendues  et 
diffuses  ferait  encore  les  frais  d'uive  réponse  aussi  embar- 
rassée qu'impossible  à  fom-nir. 


1\  .  —  Réflexes  de  posture  et  démence  précoce 
catatonique. 

Etant  donné  ce  que  nous  savons  du  rôle  dos  réflexes 
de  posture  dans  l'attitude  et  la  raideur  parkinsonienne, 
on  pourrait  penser  que  l'état  catatonique  intense  présenté 
par  certains  déments  précoi:es  est  le  fait  de  réflexes  de 
posture  d'une  extraordinaire  intensité.  Pour  éclairer  ce 
point  i)arliculier  nous  avons  étudié  systématiquement  les 
réflexes  de  posture  de  plusieurs  dénienls  i»i'écocr*s  forte- 
ment calatoniques  {Plaiu  hr  18). 

Le  tracé  obtenu  chez  un  D.  P.  catatonique,  lorscpie  l'on 
relève  passivement  lo  ])ied,  montre  dans  le  muscle  jam- 
bier  antérieur  (fuj.  1)  un  phénomène  qui  peut,  au  premier 
abord,  en  imposer  pour  un  réflexe  de  posture  d'une  inten- 
sité considérable.  On  constate  bien,  en  effet,  un  premier 
accident  S,  qui  traduit  le  soulèvement  passif,  puis  une 
contraction  active  Ri  qui  ressemble  à  celle  du  réflexe  de 
posture;  mais  au  moment  L^,  où  l'on  vient  à  lâcher  le  pied, 
celui-ci  ne  tend  pas  à  l'cprendie  sa  position  initiale  et  le 
reste  du  tracé  est  représenté  par  inie  lii-ne  horizontale  qui 
dure  autant  que  la  persévération  de  l'attitude.  Lorsque 
le  pied  rcjvrend  sa  position  initiale,  c'est  très  souvent  d'un*' 
manièT'c  assez  brusque  :  cette  brusquerie  se  traduit  par 
une  liiiiie  de  descente  D  très  différente  de  celle  que  l'on 
observe  cljez  les  parl^insoniens.  Cette  ligne  de  descente 
n'est  pas  celle  d'un  réflexe  de  posture  exagéré,  elle  sem- 
ble corres|>oiKlre.  au  contraire,  à  une  intervention  mo- 
trice compai'alde  à  collo  qui  s'exerce  au  d(''but   on  à  la  fin 
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Graphique  du  jambier  antérieur  dans  la  D.  P. 
catatonique  (fi-i.  1). 
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Planche  18. 


d'un  moiueineiit  volortUiire.  C'est  lu  un  premier  point  qni 
nous  fnit  doulcr  du  caractère  purement  réflex*-  du  Iraté 
obtenu. 
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Afin  de  voir  si  le  tracé  obtenu  chez  les  D.  P.  ne  corres- 
pondait pas  à  un  réflexe  de  posture  très  intense,  nous 
avons  soumis  nos  malades  à  l'injection  de  2  milligrammes 
de  scopolamine,  qui  abolit  toujours  les  réflexes  de  posture 
des  parkinsonicns.  Dans  ces  conditions,  nous  avons  été 
surpris  die  voir  que  l'on  pouvait  obtxînir  chez  un  même  ma- 
lade, et  presque  au  même  instant,  deux  résultats  tout  à 
fait  dissemblables  (jig-  2). 

Dans  un  premier  tas,  Tattitude  catatonique  persiste  et 
le  tracé  obtenu  est  comparable  au  tracé  qui  précède  l'in- 
jection :  on  note  seulement  que  l'attitude  catatonique  dure 
simplement  un  temps  n  plus  petit  que  le  temps  n  du  pre- 
mier tracé. 

Dans  un  deuxième  cas  l'attitude  catatonique  disparaît  ei 
le  pied  relevé  tombe  immédiatement,  au  moment  même 
où  on  le  lâche.  Le  traté  SL  obtenu  montre  donc  que  l'abo- 
lition du  réflexe  de  posture  est  réelle  après  scopolamine. 

Ces  deux  éventualités  peuvent  se  succéder  chez  un 
même  malade  dans  un  ordre  quelconque  et  même  alter- 
ner plusieurs  fois  l'une  oacc  l'autre.  Comment  interpré- 
ter ces  faits  ? 

L'abolition  réelle  des  réflexes  de  posture  démontrée 
par  les  tracés  du  type  SL  montre  que  lorsque  l'attitude 
catatonique  persiste  après  scopolamine,  te  ne  peut  être 
en  vertu  d'une  action  des  réflexes  de  posture.  La  dispa- 
rition de  ces  réflexes  peut  simplement  expliquer  la  moins 
grande  aptitude  à  la  catatonie,  c'est-à-dire  le  fait  que  le 
temps  n  après  scopolamine  est  plus  petit  que  n.  Force 
est  donc  de  penser  que  le  réflexe  de  posture  n'est  pas 
l'agent  exclusif  du  maintien  des  attitudes  et  qu'un  autre 
facteui-  inter^'ient  nécessairement.  Ce  facteur  si  inconstant 
dans  son  apparition  ne  saurait  être  considéré  comme  un 
mécanisme  réflexe,  puisque,  dans  des  conditions  expéri- 
mentales identiques,  on  le  voit  tantôt  intervenir,  tantôt  ne 
pas  interveni)'.  Tout  semble  donc  se  passer  comme  si  ce 

facteur  présentait  les  caractères  d'une  inten'cntion  motrite 
volontaire. 

Faire  inte)'\enii'  en  partie  une  action  \olontaire  dans  la 
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cataluiiio  de  la  L).  P.,  c'est  supposer  chez  le  sujel  observé 
un  étal  d'attention  :  c'est  supposer  que  le  sujet  ne  demeure 
pas  étranger  aux  mouvements  passifs  imprimés  à  ses 
articles  et  qu'il  réagit  à  ces  mouvements  par  un  maintien 
voulu  des  attitudes.  Il  convenait  dont:  de  voir  si  toute  dé- 
rivation de  l'attention  concentrée  sur  un  segment  déter- 
miné d'un  membre  fait  disparaître  la  catatonie  présentée 
par  ce  segment.  C'est  précisément  ce  que  déniontie  l'ex- 
périence suivante. 

Un  D.  P.  présentant  une  catatonie  persistante  après 
scopolamine  est  disposé  en  vue  de  l'enregistremetil  du 
réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur.  On  relè\e  le  pied 
et  celui-ci  garde  la  position  donnée.  Pendant  ({ue  dure 
cette  persistance  d'altitude  on  dérive  l'attention  du  sujet 
de  ce  qui  se  passe  au  niveau  de  son  pied  :  pour  cela  oif 
lui  demande  de  donner  la  main  et,  s'il  refuse,  on  la  lui 
prend  et  on  la  mobilise. 

Dans  ces  conditions,  on  constate  qu'à  chaque  mouve* 
ment  actif  ou  passif  des  membres  supérieurs  correspond 
une  chute  du  pied.  Si  l'on  répète  la  manœuvre  plusieurs 
fois,  le  tracé  dessine  une  série  d'échelons  et  bientôt  le  pied 
a  repris,  sans  que  le  malade  y  prenne  garde,  sa  position 
de  repos  et  extension  {fig.  3). 

L'ensemble  de  tous  ces  caractères  nous  conduit  donc  à 
penser  que  les  réflexes  de  posture,  quoique  pouvant 
jouer  un  rôle  dans  la  catatonie  do  la  D.  P..  ne  sont  pas 
les  éléments  fondamentaux  de  cette  catatonie.  Tout  sem- 
ble se  passer  comme  si  un  maintien  volontaire  des  atti- 
tudes intervenait.  Ce  maintien  peut  surprendre,  étant 
donné  qu'il  semble  peu  influente  par  les  phénomènes  de 
fatigue  :  il  n'en  demeure  pas  moins  lié  à  une  action  mus- 
culaire comparable  à  celle  que  détermine  le  faisceau  py- 
ramidal. 


CHAPITRE  VI 


TRAITEMENT  DES  ETATS  HYPERTONIQUES 

LIES  A  L'EXAGERATION  DES  REFLEXES 

DE  POSTURE   ELEMENTAIRES 


L'élude  systéinaùquc  des  réflexes  de  posture  nous  a 
monU'é  la  part  que  ces  réflexes  peuvent  prendre  à  la 
détermination  des  états  hypertoniques.  Cette  part  est  loin 
d'être  toujours  entière  dans  les  états  parkinsoniens  ;  l'ad- 
jonction ou  la  piépondérance  d'états  pyramidaux  ou  bra- 
dykinétiques  iintroduit,  bien  souvent,  un  nouveau  facteur 
complexe.  Aussi,  poursuivant  notre  idée  fondamentale 
sur  le  démembrement  du  syndrome  parkinsonien  som- 
mes-nous amenés  à  considérer  que  les  états  parkinsoniens 
peuvent  se  présenter  sous  plusieurs  types  : 

1°  Un  type  bradykinétique  pur  avec  des  réflexes  de 
posture  normaux  ou  faiblement  exagérés  ; 

2°  Un  type  biadykinétique  a\ec  grosse  exagération  des 
réflexes  de  posture  mais  sans  signes  pyramidaux  (même 
après  l'épreuve  de  la  scopolamine)  ; 

3**  Un  type  bradykinétique  a\ec  exagération  des  ré- 
flexes de  posture  et  signes  pyramidaux  décelables  spon- 
tanément ou  après  épreuve  de  la  scopolamine  ; 

i*'  Un  type  bradykinétique  avec  abolition  des  réflexes 
de  posture  et  gros  signes  pyramidaux. 

Ceci  étant  posé,  nous  avons  vu  que,'  parmi  les  moyens 
propres  à  abolir  les  réflexes  de  posture,  deux  surtout 
devaient  être  retenus  :  la  scopolamine  et  la  mobilisation. 
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11  conx'ieiU  d<>»^ic  de  ^e  demander  maintenant  dans  quelle 
niesurc  los  quatre  types  de  parkinsoniens  distingués  par 
nous  seront  influencés  par  ces  moyens  thérapeutiques.  Le 
problème  pouL  donc  être  posé  ainsi  :  une  thérapeutique 
basée  sur  l'abolition  des  réflexes  de  posture  est-elle  appli- 
cable à  tous  les  cas  de  parkinsonisme  ? 


Une   thérapeutique  basée  sur  T  abolition 

des  réflexes  de  posture  est-elle  applicable 

dans  tous  les  cas  de  parkinsonisme  ? 

1**  Cas  de  parJcinsoiiismc  du  type  1  (bradykinésie  pure 
sans  altération  importante  des  réflexes  de  posture). 

Les  recherches  thérapeutiques  que  nous  avons  entre- 
prises nous  ont  montré  que  l'utilisation  systématique  de 
la  mobilisation  et,  de.  la  scopolamine  ne  donnent  dans 
ce  cas  particulier  que  de  médiocres  résultats.  Après  des 
séances  de  mobilisation  et  des  doses  massives  de  scopo- 
lamine, on  obtient  bien  chez  ces  malades  une  légère  dimi- 
nution de  la  lenteur  motrice,  mois  ce  phénomène,  par 
son  intensité  réduite  et  sa  courte  durée,  n'apporte  que 
peu  de  changement  dans  Tétat  des  malades. 

Si  l'on  veut  bien  réfléchir  à  ce  que  nous  a\ons  démon- 
tré, relativement  à  l'action  de  la  mobilisation  et  de  la 
s<x>polamine  sur  les  réflexes  de  posture,  on  pourra  se 
convaincre  que  les  résultats  cliniques  sont  conformes  aux 
notions  établies.  La  mobilisation  et  la  scopolamine  agis- 
sant d'autant  plus  sur  les  réflexes  do  posture  que  ceux-ci 
sont  préalablement  exagérés,  leur  action  devient  négli- 
geable sur  des  réflexes  de  posture  normaux  ou  peu  exa- 
gérés. L'état  quasi-normal  des  réflexes  de  posture  étant 
précisément  la  caractéristique  essentielle  des  parkinso- 
niens  du  type  1,  on  a  oit  dès  lors  que  le  champ  d'action 
de  la  scopolamine  et  de  la  mobilisation  ne  trouve  à  s'exer- 
cer que  dans  des  limites  restreintes.  En  d'autres  termes, 
du  fait  que  la  mobilisation  et  la  scopolamine  n'agissent 
guère  que  sur  les  réflexes  de  posture  et  non  sur  la  brady- 
kinésie   proprement    dite,    les   étnts   qui    sont   uniquement 
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constitués  par  cette  bradykinésie  ne  peuvent  bénéficier  d^i 
son  action  que  très  médiocrement. 

Telle  est  notre  conclusion  au  sujet  de  ce  premier  groupe 
d-e  malades. 

2°  Cas  de  parkinsonisine  du  type  2  (bradykinésie  avec 
gro&se  exagération  des  réflexes  de  posture  mais  sans 
signes   de  lésion  pyramidale,   même  après  scopolamine). 

Le  problème  se  présente  ici  d'une  lout  autre  manière 
et  les  résultats  cliniques  on  font  foi.  Chez  cette  catégorie 
de  malades,  en  effet,  la  lenteur  et  la  viscosité  motrice 
ne  sont  plus  seulement  liées  à  la  bradykinésie  fondamen- 
tale, mais  encore  à  l'exagération  des  réflexes  de  posture, 
qui  accroît  la  bradykinésie  et  l'immobilité,  et  se  trouve 
accrue  par  elles  suivant  le  cercle  vicieux  que  nous  avons 
donné  : 

CluHiiobilit(î  *s 

Eiagéralion  des  rcilexes  de  posture  ^ 

Si  donc  l'on  rest<e  aussi  désarmé  que  dans  le  premier 
cas  en  présence  de  la  bradykinésie,  on  ne  Fesl  plus  de- 
vant riiyper-réflectivité  de  posture.  Ici,  la  scopolamine 
et  la  mobilisation  reprennent  tous  leurs  droits,  et  ces  deux 
médicaments,  employés  conjointement  ou  séparément, 
doivent  constituer  le  fonds  d'une  thérapeutique  logique. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  méconnaître  les  services 
que  l'on  peut  attendre  de  la  strychnine  dans  ce  cas.  En 
agissant  sur  les  groupes  musculaires  antagonistes  des 
réflexes  de  muscles  posturaux,  elle  peut  raccourcir  le 
temps  de  la  détente  des  réflexes  de  posture  et  rendre 
leur  action  immobilisatrice  moins  prolongée.  L'action 
isolée  de  ce  médicament  étant  toutefois  assez  restreinte, 
on  devra  surtout  l'employer  comme  adjuvant. 

Tels  sont  les  faits  thérapeutiques  relatifs  aux  parkin- 
soniens   du   type   2. 

3°  Cas  de  parkinsonisme  du  type  3  (bradykinésie  avec 
exagération  des  réflexes  de  posture  et  signes  pyrami- 
daux décelables  spontanément  ou  après  épreuve  de  1;> 
scopolamine). 
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L'adjonction  d'un  état  pyramidal  plus  ou  moins  mar- 
qué apporte  dans  ce  troisième  cas  des  restrictions  théra- 
peutiques que  nos  recherches  font  déjà  entrevoir.  La 
scopolamine,  en  altérant  les  réflexes  de  la  posture,  va 
déterminer  l'apparition  de  signes  pyramidaux;  toute  la 
question  est  de  savoir  si  la  substitution  d'un  état  pyra- 
midal à  un  état  postural  peut  être  considérée  commo  un 
bienfait. 

La  solution  du  problème  ne  peut  être  donnée  qu'en- 
envisageant  l'intensité  même  du  syndrome  pyramidal. 
Si  après  scopolamine  on  fait  simplement  apparaître  de 
l'hyper-réflectivité  tendineuse,  du  clonus,  de  la  trépidation 
épileptoïde.  sans  contracture  intense  dans  certains  mus- 
cles, on  peut  employer  avec  succès  cet  alcaloïde  ;  mai< 
si,  au  contraire,  l'injection  de  scopolamine  fait  apparaî- 
tre une  contracture  intense  de  certains  muscles  (les  ju- 
meaux, par  exemple),  on  devra  craindre  que  son  action 
ne  substitue  à  la  contracture  extra-pyramidale  préexis- 
tante une  contracture  pyramidale  iieut-être  ])lus  gênant^ 
encore. 

La  conduite  thérapeutique  est  donc  essentiellement 
liée  dans  ce  cas  aux  résultats  de  l'épreuve  de  la  scopo- 
lamine :  ce  point  pratique  renforce  donc  la  valeur  de 
l'épreuve  que  nous  avons  proposée.  Les  résultats  obtenus, 
même  dans  les  cas  favorables  de  parkinsonisme  du  type 
3.  sont  en  général  beaucoup  moins  brillants  que  ceux  que 
l'on  obtient  dans  le  parkinsonisme  du  type  2.  La  raison 
de  ce  fait  tient  non  seulement  à  l'existence  de  signes  pyra- 
midaux que  la  scopolamine  peut  exagérer,  mais  à  l'in- 
tensité généralement  plus  réduite  des  réflexes  de  posture 
de  ces  malades  :  cette  intensité  moins  grande  lient, 
comme  nous  l'avons  vu,  à  l'antagonisme  exercé  par  les^ 
lésions  pyramidales.  Des  remarques  du  même  ordre  peu- 
vent être  faites  au  sujet  de  la  mobilisation. 

4°  Caf<  de  parkinsonisme  du  type  4  (bradykinésie  avec 
abolition  des  réflexes  de  posture  el  gros  signes  pyra- 
midaux). 

Il  est  l)i(Mi  é\iclent  que  dans  ce  cas  la  scopolamine  perc^ 
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tous  ses  luovoiis  d'action  sur  les  réflexes  de  posture, 
<Hant  donnée  l'abolition  piéalable  de  ceux-ci  :  la  clinique 
montre  en  effet  que  le  résultat  de  la  scopolamine  est  sen- 
siblement négatif. 

Conclusion.  —  La  conclusion  de  ce  chapitre  thérapeu- 
tique est  donc  que  les  meilleurs  effets  de  la  mobilisation 
et  de  la  scopolamine  s'exercent  dans  les  états  hyperto- 
niques  essentiellement  et  exclusivement  liés  à  l'exacrération 
<des  réflexes  de  posture. 

Il  convient  maintenant  de  régler  les  condilions  mêmes 
<de  Taction  thérapeutique. 

Réglementation  de  l'action  thérapeutique. 

Adinuiislralion  de  la  scopolamine.  —  Contrairement  à 
•ce  que  l'on  pourrait  penser  et  à  ce  que  l'on  fait  habituel- 
lement, les  meilleurs  effets  de  la  scopolamine  ne  relèvent 
pas  d'une  administration  quasi-journalière  de  ce  médi- 
■camenl.  Les  itarkinsoniens  des  types  2  et  3  que  nous 
avons  soiunis  à  Taction  de  cet  alcaloïde  bénéficient  in- 
comparablement plus  de  doses  massives  et  espacées  in- 
troduites par  ^•oie  sous-cutanée.  Dans  tous  ces  cas,  nous 
avons  pratiqué  des  injections  de  1  mg.  25  de  bromhydrate 
<le  scopolamine  tous  les  quinze  jours  au  plus,  parfois 
tous  les  mois  seulement. 

En  agissant  ainsi  d'une  façon  massive,  on  provoque 
subitement  une  telle  diminution  des  réflexes  de  posture 
(pie  le  malade  se  trou\e  brusquement  libéré  du  facteur 
liypeitonique  dont  dépend  en  partie  son  état  pathologique. 
Celte  libération  maximum  permet  au  sujet  d'accomplir 
•<remb1ée  des  mouvements  plus  rapides  et  plus  nombreux  : 
il  entre  ainsi  dans  le  cycle  de  la  mobilisation  active, 
laquelle  va  s'opposer  pour  un  certain  temps  au  retour  de 
l'exagération  des  réflexes  de  posture. 

L'abolition  des  réflexes  de  posture  permet  en  effet  de 
rompre  le  ccrc]^  vicieux  pathologique  que  nous  avons 
<1  écrit   : 

C  Immobilité  »s, 

Fi8gér«lion  lies  réilexes  de  posture  ^ 
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Cç\.[.e  riipUire  bnili^lo,  en  leiHlnnl  le  iru>u\eineïit  rapide 
possible,  substitue  au  cerc-le  pathokjgique  le  cercle  thé- 
inpeutiqne  sui\aiit  : 

/^       Abolilion  des   réftexe>  de  posture       v^ 
'^    Possir)ilitô    de    mouvements  rapides   ^ 

Dès  lors  si  le  malade  veut  bien  mettre  à  proiil  la  pos- 
sibilité de  mouvements  rapides  que  lui  donne  la  scopo- 
laminc,  ces  mouvements,  à  leur  tour,  s'opposeront  un 
certain  temps  au  retour  de  rhyper-réflectivité  posturale, 
et  cela  alors  même  que  l'action  de  la  scopolamine  est 
diminuée  par  le  temps. 

Au  cercle  thérapeutique  précédent,  qui  n'est  exact  que 
pendant  les  quelques  heures  qui  suivent  Titijection  de 
scopolamine.  fait  ^uite  un  nou\eau  cycle  auto-thérapeu- 
tique dont  les  éléments  sont  : 

Moaveincut  actif  -s 

^     Diminulioii  des  réflexes  de  posture    -^ 

On  peut  donc  dire  dans  une  formule  schématique 
que  la  scopolamine.  à  doses  massives,  donne  d'em- 
blée au  malade  une  possibilité  de  mouvement  consi- 
dérable mais  temporaire,  et  que  cette  possibilité 
se  trouve  prolongée  par  les  effets  bienfaisants  de  la 
mobilisation  elle-même. 

Tel  est.  à  notre  a\is,  le  mécanisme  intime  des  résultats 
obtenus  par  la  scopolamine  à  dose  forte.  On  conçoit, 
sans  qu'il  soit  besoin  d'entrer  dans  d(^  longs  développe- 
ments, que  les  doses  faibles  ne  sauraient  posséder  la  même 
action. 

Les  lésullats  cliniques  que  nous  avons  obtenus  en  nous 
inspirant  de  ces  données  confirment  absolument  cette 
manière  de  voir. 

L'importance  de  la  mobilisation  comme  agent  complé- 
mentaire de  la  scopolamine  apparaît  donc  capitale  et  com- 
porte des  sanctions  cliniques  impoilantes   : 

1°  Aussitôt  que  les  petits  inconvénients  détermi- 
nés par  les  doses  fortes  de  scopolamine  se  sont  dis- 
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sipés,  il  faut  de  toute  nécessité  stimuler  l'activité 
motrice  des  malades  .en  leur  imposant  des  travaux 
divers.  A  l'hôpital,  ces  malades  doivent  participer 
au  service  des  salles  et  accomplir  toutes  les  beso- 
gnes qui  peuvent  leur  être  confiées  (distribution  des 
repaiS,  travaux  de  nettoyage,  courses  dans  les  salles  ou 
à  l'extérieur).  En  ville,  il  faut  imposer  aux  malades 
des  promenades  nombreuses  et  multiplier  les  occa- 
sions de  déplacement.  Certains  travaux  ménagers 
(sciage  du  bois,  niacliino  i\  coudre...)  sont  tout  à  fait 
recommandés  ; 

2°  On  doit  réduire  au  minimum  les  périodes  d'im- 
mobilité. De  ce  fait,  les  emplois  de  bureau  doivent 
être  proscrits,  le  travail  intellectuel  de  même  ; 

3"  Le  sommeil  des  malades  doit  être  réglementé 
et  réduit  à  son  minimum.  Le  sommeil  par  tranches 
courtes  est  préférable  au  long  sommeil  d'une  nuit 
entière.  On  peut  dire  que  le  lit  est  l'ennemi  des  par- 
kinsoniens  ; 

4''  Certains  emplois  qui  soumettent  les  malades  à 
une  trépidation  constante  peuvent  atténuer  leur 
état. 

Tels  sont  les  quelques  principes  qui  nous  semblent  de 
mise  dans  le  traitement  des  parkinsoniens.  Il  est  inutile 
d'ajouter  qu'il  ne  s'agit  là  que  d'un  traitement  purement 
palliatif  et  que  son  application  intégrale  est  loin  d'être 
possible  chez  tous  les  parkinsoniens.  Les  résultats  que 
nous  en  avons  obtenus,  ont  bien  souvent  dépassé  nos  es- 
pérances, et  l'attachement  que  certains  malades  nous  ont 
témoigné  nous  laisse  à  penser  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
action  purement  théorique.  En  outre,  on  ne  saurait  mé- 
connaître que  les  effets  immédiats  de  la  scopolamine  à 
forte  dose  constituent  pour  ces  malades  une  éclaircie 
subite  dans  le  ciel  toujours  sombre  de  leur  avenir  ou  de 
leur  présent. 

Les  f'ortes  doses  de  scopolamine  ont-elles  des  inconvé- 
nienls  ?  —  Sur  les  différents  malades  que  nous  avons 
traités  comme  il  a  été  dit,   nous  n'avons  jamais  constaté 
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tl'autre  inconvénient  qu'une  phase  assez  courte  d'exci- 
tation psycho-motrice,  immédiatement  après  l'injection. 
Aucun  signe  d'intoxication  nerveuse  ou  viscérale  n'a  été 
constaté  par  nous. 

Adminisliatioii  de  la  strychnine.  —  Il  nous  a  semblé, 
par  le  fait  même  de  son  action  toute  différente,  que  la 
strychnine  ]X)uvait  être  administrée  comme  on  le  fait 
habituellement  pas  petites  doses  journalières.  En  toute 
occurrence  elle  n'est  qu'une  médication  adjuvante. 

Réglejnentalion  des  moyens  physiothérapiqites.  —  Nous 
n'ajouterons  que  i>eu  de  chose  à  ce  qui  a  été  dit  au  sujet 
de  la  mobilisation  acli\e.  La  mobilisation  passive  des 
articles  enraidis  devra  la  compléter  chaque  jour.  On 
pourra  utiliser  do  même  le  mas^nir^  et  la  vibration. 


DEUXIEME  PARTIE 


ETUDES  PHYSIOLOGIQUES 
SUR  LES  REFLEXES 

DE   POSTURE   ELEMENTAIRES  (i» 


l)aris  les  chapitres  précécleiils.  nous  a\oiis  étudié  les  ré- 
rii'xes  de  posture  élériieiilaires  au  p(>int  de  vue  clinique.  II 
convient,  maintenant,  de  nous  placer  sur  le  terrain  phy- 
siologique, en  faisant  état  des  ren-seignements  fournis  par 
la  clinique  et  les  faits  expérimentaux.  Cette  manière  de 
procéder  a  toujours  été  la  nôtre,  au  cours  de  nos  recher- 
ches, et  ce  n'est  que  par  une  divi^sion  tout  arlifîci<^lle  que 
nous  avons  séparé  la  clinique  et  la  physiologie.  En  fait,, 
l'une  et  l'autre  sont  toujours  restées  indissolublement  liées 
dans  notre  esprit,  et,  sur  bien  des  points,  il  nous  serait 
impossible  de  dite  ee  que  l'une  ou  l'nulre  peu\ent  reven- 
diquer en  toute  propriété. 

Nous  étudierons  successivement  les  points  suivants   : 

1"*  t.e  réflexe  de  posture  mécanisme  économi(iuo  de  l'ac- 
tivité motrice. 

2°  La  signification  de  l'influence  exercée  par  la  mobi- 
lisation sur  les  réflexes  de  posture   élémentaires. 

3**  La  signification  de  l'influence  exercée  par  certains 
.-.crents  pharmacologiques  sur  les  réflexes  de  posture. 

4°  Les  causes  anatomo-physiologiques  de  l'exagération 
des  réfhîxes  de   posture  élémentair(^s. 

(•)   I  rav;»il  du    l.ihoi-.Uoirc   du    luolc-.-i-ur    Pachon. 
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]"  Le  réflexe  de  posture  élémentaire  mécanisme 
économique  de  l'activité  motrice. 

L'examen  des  caractères  propres  aux  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires  permet  de  dégager  une  notion  que  nous 
croyons  capitale  cl  qui  tient  tout  entière  dans  cette  for- 
mule :  Les  réflexes  de  posture  élémentaires  sont  des 
mécanismes  économiques  de  l'activité  motrice.  Cette 
notion  du  réflexe  de  posture  élémentaire,  agent  d'écono- 
mie fonctionnelle,  nous  allons  tâcher  de  l'établir  en  repre- 
nant pas  à  pas  ce  que  nous  savons  de  lui. 

Comme  il  a  été  dit,  le  réflexe  de  posture  élémentaire 
ne  se  produit  pas,  normalement,  pendant  l'exécution  des 
mouvements  volontaires  :  ce  n'est  qu'au  moment  même 
où  ractivité  volontaire  cesse  d'exister  dans  un  nmscle  (ino 
le  réflexe  de  posture  inter\àent  pour  conserver,  s'il  y  a 
•lieu,  les  acquisitions  dépendant  de  cette  activité.  Un  sim- 
ple exemple  permettra  de  saisir  ce  mécanisme.  Dans 
ce  but,  analysons  un  acte  aussi  simple  que  celui  qu'exé- 
^cutc  un  homme  lisant  au  cours  d'une  promenade.  Cet  acte 
.banal  comporte  tout  d'abord  une  série  de  mouvements 
\olontaires  destinés  à  saisir  l'objet  de  la  lecture,  à  le 
plier  ou  le  déplier.  Ces  mouvements  accomplis,  le  sujet 
se  présente  à  nous  dans  une  attitude  spéciale  :  les  avant- 
.bras  fléchis  sur  les  bras,  les  doigts  refermés  sur  le  papier. 
Observons-le  scrupuleusement  :  nous  le  voyons  peu  à  peu 
s'absorber  dans  sa  lecture;  celle-ci  devient-elle  particuliè- 
rement attirante  ?  Le  sujet  s'arrête,  absolument  étranger 
à  ce  qui  l'entoure. 

Un  changement  profond  s'est  opéré  dans  l'état  de  cet 
homme,  et  son  activité  volontaire  et  consciente  s'est  peu 
à  peu  transportée  et  polarisée  dans  le  sens  d'un  dyna- 
niysme  psychique  intense.  Pendant  toute  cette  transfor- 
mation, l'attitude  des  membres  supérieurs  est  restée  ce 
qu'elle  était  à  la  fm  du  dernier  mouvement  volontaire, 
comme  si  un  mécanisme,  constitué  par  une  roue  dentée, 
à  cliquet,  assurait  la  persistance  de  l'attitude  prise.  La 
"xolonté  et  la  conscience  ])euvent  momentanément  se  désin- 
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léresser  de  ce  qui  se  passe  au  niveau  des  iii^anbies  supé- 
rieurs sans  que  ceux-ci  retombent  flasques  et  inertes 
comme  les  membres  d'un  polichinelle,  dont  on  lâche  la 
ficelle  destinée  à  les  mouvoir. 

Combien  ce  phénomène  nous  paraîtra-t-il  plus  saisis- 
sable  encore  si  nous  observons,  par  contraste,  ce  qui  se 
passe  chez  un  tabéticiue  des  quatre  membres.  Les  troubles 
de  la  coordination  mis  à  part,  l'attitude  de  lecture  sera 
prise  aussi  facilement  que  chez  le  sujet  normal;  mais  toute 
défaillance  dans  le  maintien  volontaire  de  cette  attitude 
se  traduit  par  une  tendance  à  la  chute  des  membres  supé- 
rieurs. Et,  de  lait,  notre  tabéliquc  esl-il  obligé  de  se 
ressaisir  à  chaque  instant  :  de  là  cette  instabilité  perpé- 
tuelle tic  SCS  membres.  Tout  se  passe  chez  lui  comme  si 
les  mouvements  des  membres  comportaient  une  roue  den- 
tée, de\em!c  folle  [)arcc  que  son  cliquet  serait  incapable  de 
fonctionner. 

Forçons  encore  le  contraste  en  jetant  les  yeux  sur  un 
parkinsonien.  Avec  quelle  aisance  et  quelle  fixité  main- 
tient-il so:i  journal  déplié  !  Demandons-lui  de  nous  le 
donner  :  le  mouvement  s'exécute  avec  lenteur,  comme  si 
les  diverses  roues  dentées  des  membres  se  trouvaient 
immobilisées  par  des  cliquets  rouilles,  qu'on  ne  relaxe- 
rait qu'avec  peine.  Ce  qui  manquait  au  tabétique  se  trouve 
ici  à  l'excès. 

Comment  serait-il  possible  d'interpréter  les  réactions 
si  di\  erses  de  ces  sujets  sans  l'aire  état  de  l'état  différent  de 
leurs  réflexes  de  posture  et,  d'une  façon  plus  générale,  de 
leur  tonus  postural  ?  Pourrait-on,  par  suite,  nier  le  carac- 
tère économique  des  réflexes  de  posture  en  observant  le 
perpétuel  et  coûteux  réajustement  des  attitudes  auquel 
doit  se  livrer  le  tabétique  ?  Aussi,  nous  paraît-il  évident, 
au  travers  de  l'exemple  choisi,  et  de  bien  d'autres  du 
même  genre,  que  le  réflexe  de  posture  élémentaire  doit 
être  en\isagé  comme  une  modalité  économique  de 
l'activité  nerveuse  motrice,  destinée  à  conserver, 
pendant  quelque  temps,  des  attitudes  que  permet- 
tent d'acquérir  des  systèmes  moteurs  plus  dispen- 
dieux. 

DEi.M\S-MAHSAI,U  I  .  10. 
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Ce  mécanisme  économique  se  trouverait  exagéré,  chez 
le  parkinsonien,  au  point  de  réaliser  un  véritable  état 
<!'«  avarice  motrice  »,  Taptitude  à  conserver  dépassant  ici 
l'aptitude  à  acquérir. 

Comme  corollaire  de  cette  notion,  on  conçoit  qiie  les 
réflex-es  de  posture  élémentaires  doivent  exister  surtout 
âu  niveau  des  muscles  dont  le  rôle  prépondérant  s'exerce 
plus  dans  la  conser\ation  des  attitudes  que  dans  leur 
anodification  rapide.  Ceci  nous  explique  immédiatement 
îa  topographie  si  spéciale  des  réflexes  de  posture  et  leur 
intensité  au  ni\eau  des  muscles  de  la  statique  et  de  l'équi- 
libre. 

Le  caractère  économique  des  réflexes  de  posture  élémen- 
laires  penl  eiicoi»}  être  démontré  par  la  méthode  électro- 
myographiquc.  On  sait,  en  effet,  que  l'activité  musculaire 
■se  traduit,  d'une  manière  très  générale,  par  des  phénomè- 
nes électriques  facilement  enregistrables  par  le  galvano- 
mètre à  corde  d'Eitho\en.  La  contraction  volontaire  du 
muscle  strié  détermine  une  variation  négatÏAe  dont  l'exis- 
tence a  été  démontrée  par  Dubois-Reymond.  Au  moyen 
•du  galvanomètre  à  corde,  Pipper  a  pu  montrer,  en  outre, 
•que  cette  variation  négative  était  constituée  par  un  courant 
rythmé  à  raison  d-e  50  oscillations  par  seconde.  C'est  là 
•ce  que  l'on  désigne  couramment  sous  le  nom  d'oscilla- 
lions  de  Pipper. 

L'état  musculaire  que  détermine  le  réflexe  de  posture 
élémentaire  se  montre  très  différent  de  celui  que  provo- 
que la  contraction  volontaire.  Foix  et  Thévenard  ont  pu 
montrer,  en  effet,  qu'il  ne  produit  pas  d'oscillations  de 
Pipper  nettes,  mais  simplement  un  lent  déplacement  de 
la  corde  galvanométrique. 

Cette  différence  entre  les  phénomènes  électriques  de  la 
•contraction  \olonlair-e  et  de  la  contraction  posturale  impli- 
que donc  que  le  réflexe  de  posture  entraîne  une  moindre 
<lépense  énergétique,  puisque  les  phénomènes  électriques 
sont  beaucoup  moins  intenses.  On  peut  donc  trouver  sur 
le  terrain  de  l'clectro-myographic  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  la  nature  économique  des  réflexes  de  posture 
élémentaires. 
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Aussi  bien,  nous  paraît-il  suffisamment  établi  que,  dans 
la  inccauique  uénéiale  de  ractivité  musculaire,  le  réflexe 
de  posture  élémentaire  représente  une  modalité  économi- 
que de  cette  activité. 

Xous  aurons  Toccasion  de  développer  plus  loin  cette 
notion  d'économie  fonctionnelle.  Mais  avant  de  clore  ce 
premier  chapitre,  nous  tenons  à  dire  tout  ce  que  notre 
maître  Pachon  a  fait  et  fait  encore  pour  imposer  la  notion 
d'économie  fonctionnelle  dans  tous  les  domaines  de  l'acti- 
vité physiologi({ue.  Si  le  fruit  de  nos  méditations  nous  a 
•<^onduit  à  conce\  oir  le  réflexe  de  posture  comme  tel,  c'est 
parce  que  l'enseignement  incomparable  de  notre  maître 
^1  su  montrer  à  notre  esprit  les  bases  univei'selles  qui 
lèulent  le  fonctionnement  oriranique. 

V  Signification  de  l'action  exercée  par  la  mobilisa- 
tion sur  les  réflexes  de  posture  élémentaires.  Les 
phénomènes  d'induction  de  Goldstein. 

La  mobilisation  active  ou  passive  atténue  momcnlané- 
ineiit  rintensité  des  réflexes  de  posture  élémentaires, 
•comme  nous  ra\ons  démontré.  On  pourrait  penser  qu'il 
s'agit  là  d'un  phénomène  de  fatigue  ou  de  traumatisme 
du  muscle,  lié  aux  mouxements  dont  il  est  le  siège.  Cette 
ojMnion  ne  résiste  ])as  à  Texamen  des  faits,  et  nous  ne 
•croyons  pas  dinoir  insister  sur  ce  point. 

Il  nous  paraît,  par  contre,  beaucoup  plus  intéressant 
<rappliqu(M-  à  lelTet  do  la  mobilisation  la  notion  des  phé- 
nomènes d'induction,  développée  par  Goldstein  et  con- 
U'uno  <léià.  eu  substance,  dans  certains  travaux  de  Sher- 
rini^^ton  et  de  ALignus. 

Dans  une  expérience  chisr-ique,  Sherringlon  avait  mon- 
'K'.  en  effet,  que  chez  le  chien,  dont  la  moelle  a  été  sec- 
tionnée à  la  partie  dorsale  inférieure,  les  réflexes  contra- 
latcraux  rlo  l'extrémité  ]iostérieure  dépendent  de  la 
position  dans  laquelle  se  trouve  cette  extrémité  au  moment 
où  Ton  produit  le  réflexe.  Si  l'on  vient  à  modifier  la  posi- 
tion initinjo  r]o  l'oxtiémifé.  le  réflexe  obtenu  pont  différer 
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iiolableniciil  de  celui  que  l'on  provoquait  antérieurement  : 
on  peut  même,  dans  certains  cas,  obtenir  une  inversion 
complète  du  réflexe. 

Ainsi  apparaît  ncttemenl,  dans  cel  exemple,  cette  notion 
(jue  la  moelle,  loin  d'être  un  système  dont  les  possi- 
bilités de  réaction  seraient  réglées  une  fois  pour  tou- 
tes par  des  connexions  fixes,  est,  au  contraire,  un 
véritable  miroir  dans  lequel  les  états  de  la  périphérie 
marquent  leur  empreinte  et  induisent  des  aptitudes 
nouvelles.  On  peut  ainsi  appliquer  à  l'expérience  de 
Slierrington  les  conclusions  qu(^  Magnus  formule  au  sujet 
de  ses  propres  recherches,  à  isa\oir  :  «  que  la  cause  du 
changement  de  la  réaction  en  rapport  avec  les  dit't'érenteis 
positions  ne~]'>eut  être  recherchée  dans  des  relations  anato- 
ini(fues,  mais  qu'il  s'agit  là  de  \ariations  fonclionnelles 
d;nis  le  svslènie  ner\eux  centrid.  Le  changement  de  la 
position  (1(''^  iHcnibi'cs  donne  li<Mi  à  un  relais  (schallung), 
tout  dilïci'cnt.  des  centres  moteurs  des  ditïérents  muscler 
dont  Fexcilabilité  se  modifie  aussi  l)ien  que  leur  façon  de 
réagir.  Aînsi-  nous  apprenons  que  la  moelle  est,  pour 
ainsi  dire,  différente  à  chaque  moment,  et  qu'à  chaque 
instant  elle  réfléchit  la  ])Osition  fie  tout  le  corps  et  de  ses 
(i  i  f  f  é  re  n  te  s  parties». 

Il  existe  donc,  de  toute  évidence,  une  influence  de  la 
périphérie  sensible  sur  l'état  fonctionnel  de  la  moelle. 
Cette  influence  est  absolument  comparable  à  celle  que  pro- 
duirait un  aQPiif^empiiJ  nouveau  ries  fibre*;  e|  ries  cenlre<; 
médullaires. 

Ces  faits  oui  été  am[)lement  développés  [)ar  Magnus  et 
ses  élèves,  et,  dans  un*ai'ticle  récent.  Bychowski  a  ]>u  leur 
donner  de  nouvelles  confirmations. 

Ces  phénomènes  d'induction  des.  mouvements  apparais- 
sent donc  comme  une  propriété  très  générale  des  centres 
nerveux  médullaires.  S'il  est  bien  vrai  que  cette  propriété 
ai)paraît  surtout  nettement  chez  l'animal  spinal,  elle  peut 
également  être  retrouvée  chez  l'homme  normal,  et  c'est  à 
(M)ldslein  (jue  lexienl  le  mérite  (ra\oii'  délei'ininé  les  eon- 
ditions  de  sa  mise  en  évidence. 

L.e  principe  d'une  modification   des   relais  médullaites. 
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•coadiiionnéti  par  létat  variable  de  la  périphérie  sensible, 
nous  paraît  pouvoir  expliquer  clairement  les  modifica- 
tions que  ï^ubissent  les  réflexes  de  puslure  élémentaires 
sous  l'influence  de  la  mobilisation  active  ou  passive.  Le 
raisonnemeiil  suixaiil  cl.iblira  le  l>ien-i'undé  de  celte  opi- 
nion. 

Il  est,  touL  d'abord,  éxident  que  les  mouvements  provo- 
qués aLtixement  ou  passivement  dans  une  articulation 
^tibio-tarsienne,  par  exemple),  sont  l'origine  de  sensations 
multiples  musculaires,  tendineuses  et  articulaires,  iden- 
iicpies  à  celles  que  produisent  k  marche  ou  le  mouvement 
volontaire.  Ces  sensations  ont  pour  etïet  de  modifier  mo- 
menljménuMit  les  relais  des  centres  médullaires  et  d'adap- 
ter le  fonctionnement  de  ces  centres  à  l'activité  spéciale 
représentée  par  la  marche  ou  le  mouvement  \olontaiie. 
Il  est,  d'autre  part,  à  peu  près  certain  que  l'adaptation  des 
<!entres  nerveux  à  une  fonction  déterminée  entraîne  une 
perle  d'adaptation  vis-à-vis  des  autres  fonctions  que  pos- 
sèdent ces  centres.  Ainsi  donc,  la  mobilisation  de  l'arti- 
culation tibio-tarsienne,  en  adaptant  momenlanément  à  des 
mouvements  d'un  certain  ordre  les  centres  médullaires, 
-iliminue-t-elle  ipso  facto  leur  adaptation  à  la  fonction  de 
posture.  Qu'y  a-t-il,  dès  lors,  de  surprenant  à  voir  les 
réflexes  de  posture  diminuer  au  coui^  de  la  mobilisation 
et  même  quelques  instants  après  celle-ci  ? 

Telle  est,  à  notre  avis,  l'explication  rationnelle  que  Ton 
[K'ut  donner  des  niodificalir»n<  nppOF-j«''<^<  aiiv  i'(''fi<^\o<  de 
posture  par  la  mobilisation. 

Celte  explication  justifie  notre  conduite  thérapeutique 
\is-a-vis  des  parkinsoniens,  et  l'on  peut  dire  que  le  fait 
(le  leur  imposer  une  certaine  activité  est  le  véritable  moyen 
de  niainleuir  ilie/.  eux  le<  l'elai-  des  ninn\enienls  rapide^. 
On  peut  même  se  demander  jusqu'à  quel  point  les 
phénomènes  d'induction  ne  sont  pas  à  la  base  des 
habitudes  motrices,  tant  il  est  vrai  que  l'étciblisse- 
ment  incessant  des  relais  correspondants  doit  finir 
par  substituer  aux  caractères  provisoires  de  ceux-ci 
jun  caractère  définitif. 

I.e    corolloir'e    tout    naturel    du    raisonnement    précédent 
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est  que  l'immobilité,  à  -son  tour,  modifie  les  relais  médul- 
laires ei  incite  les  centres  à  travailler  dans  le  sens  -statique, 
c'est-à-dire,  pour  une  pari,  dans  le  sens  de  la  posture.  Dès 
lors,  il  n'y  a  rien  de  surprenant  à  ce  que  l'immobilité 
devienne  un  facteur  d'exagération  des  réflexes  de  posture, 
comme  nous  l'avons  longuement  soutenu. 

Si  nous  reprenons,  maintenant,  les  deux  cercles  physio- 
pathologiques  que  nous  avons  considérés  chez  les  parkin- 
soniens,   c'est-à-dire   : 

1°  Le  fait  que  l'immobilité  accroît  les  réflexes  de  pos- 
ture et  que  cet  accroissement,  à  son  tour,  entraîne  l'immo- 
bilité, 

ClmiDobililt'  *s 

Exagération  des  réllexes  de  posture  ^' 

2°  Le  fait  que  le  mouvement  diminue  les  réflexes  de 
posture,  et  que  cette  diminution,  à  son  lour,  facilite  le 
mouvement. 

Mouvement  *n 

Diminution  des  réllexes  de  posture  -*' 
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ne  sonnnes-nous  pas  en  droit  d'admettre  que  la  forme 
même  de  la  représentation  schématique,  figurée  par  nous^ 
est  la  traduction  imagée  de  Tinfluence  rauluellc  que  s'exer- 
cent la  périphérie  sensible  et  les  centres  médullaires  ? 

L'explication  précédemment  donnée  pour  l'effet  de  la 
mobilisation  nous  paraît  pouvoir  éclairer  aussi  les  varia- 
lions  d'intensité  que  subissent  les  réflexes  de  posture  avec 
la  position  du  sujet,  faits  qui  ont  été  étudiés  par  Froment. 
Gardère  et  Weil. 


(ii;\I.IJ  \I.IS\TI()\    l)i:    !.\    NÔTIOX   I)  [\l)l  CTIOX. 
XaTURE     des     RÉILEXES     DE     POSTURE     ÉI,ÉMEXTAIRES. 

On  peut  encore  expliquer  par  des  phénomènes  d'induc- 
tion la  trépidation  épileptoïde  que  piovoque,  chez  certains 
parkinsoniens,  une  mobilisation  un  peu  prolongée  de  l'arti- 
culation tibio-tarsienne.  En  diminuant  momentanément 
l'aplitude  posturale  des  centres  médullaires,  la  -mobilisa- 
lion  les  incite  à  trnrailler  dans  d'anti-es  sen'^.   Si.  du  fait 
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de  lésions  pyramidales  légèier:-,  ce.-  centres  sont  déjà  tout 
disposés  à  produire  d-e'S  phénomènes  pyramidaux,  tels 
que  la  trépidation  épileploïde,  il  s'ensuivra  que  la  mobili- 
sation accentuera  çp[\<'  lendnnce  au  point  de  la  rendre 
éxidente. 

La  notion  de  léllexes  dinduction  nous  permet  d'expli- 
(jurî-  non  S(»ul»'mciil  lapparilion d^^  trépidation  épileploïdo 
du  fait  de  la  mobilisation,  mais  aussi  de  penser  que  ce 
phénomène  tient  à  une  propriété  très-générale  des  centres 
nerveux. . 

Ces  centres,  en  effet,  ne  pourraient  travailler  au  même 
instant  à  des  fonctions  trop  difter-entes.  Si,  du  fait  de 
certains  états  pathologiques,  leur  dynamisme  se  trouve 
concentré  sur  un  mode  particulier  d'activité,  tel  que 
Tactivité  tendiné(vivflexe,  cutanéo-réficxe,  posturéo-réflexr'. 
l'exagération  de  ce  mode  entraîne  une  diminution  ou  une 
disparition  des  antres.  Ainsi,  ch.ez  un  parkinsonien  pré- 
sentant une  aptitude  exagérée  au  réflexe  de  posture,  une 
lésion  pyramidah'  surajoutée  f.-iit-eHe  diminuer  cette  apti- 
tude au  profit  des  réflexes  tendineux,  parce  qu'elle  en 
provoque  une  autre  d'ordre  tendinéo-réflexe.  Dans  ce  cas, 
ii  ne  saurait  plus  être  question  d'une  modification  des 
relais  méduUaiies  liée  à  des  phénomènes  d'induction  d'ori- 
gine périphérique,  mais  d'un  agencement  nouveau  de  ces 
relais  Hé  aux  lésions  organiques  du  système  nerveux  cen- 
tral. Ainsi  toute  modification  dans  fétat  fonctionnel  d'un 
territoire  quelconque  du  système  nerveux  peut-elle  être 
l'origine  d'un  changement  dans  le  sens  des  phénomènes 
d'induction  périphérique  :  il  existe  In  des  phénomènes 
d'induction  d'origine  interne. 

On  peut  pousser  encore  plus  loin  cette  notion  de  phé- 
nomènes d'induction  et  considérer  que  le  réflexe  de  pos- 
ture n'est,  lui  aussi,  qu'un  phénomène  d'induction. 

Le  réflexe  de  posture  élémentaire,  en  effet,  consiste  dans 
un  renforcement  du  tonus  de  certains  muscles,  en  réponse 
à  un  changement  de  position  d'un  article  mobilisé.  Ce 
renforcement  de  tonus  statique  tend  à  fixer  la  nouvelle 
attitude  et,  sauf  peut-être  pour  le  réflexe  du  type  2,  dure 
tout   le  temps  que   l'on   maintient   passixement   cette   atti- 
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tilde.  On  ne  peut  donc  invoquer,  à  la  base  du  réflexe  de 
posture,  l'excitation  brutale  déterminée  par  la  mobilisation 
passive  de  l'article,  puisque  ce  réflexe  persiste  encore 
lorsque  cet  article  ne  bouge  plus  de  la  position  qu'on  lui 
impose.  Ceci  est  donc  bien  différent  de  ce  qui  existe  pour 
les  réflexes  tendineux.  Force  est  donc  d'admettre  que  le 
réflexe  de  posture  élémentaire  n'est  pas  la  réponse  à. un 
«  changement  d'attitude  »,  mais  la  réponse  à  une  «  atti- 
tude nouvelle  ».  Aussi,  pouvons-nous  dire  en  toute  rigueur 
que  le  réflexe  de  posture  élémentaire  est,  en  somme, 
le  résultat  de  l'induction  que  détermine  sur  les  cen- 
tres médullaires  la  mise  d'un  article  dans  une  posi- 
tion déterminée. 

Si  nous  essayons,  maintenant,  de  faire  la  synthèse  des 
cléments  précédemment  développés,  nous  dirons  que  : 

Le  réflexe  de  posture,  modification  du  tonus  statique 
de  certains  muscles,  en  réponse  à  une  nouvelle  position 
articulaire,  est  un  phénomène  d'induction  élémentaire  et 
non  un  réflexe  banal.  Il  doit  être  considéré  comme  un 
moyen  de  renforcement  de  «  l'activité  tonique  résiduelle  » 
(Pieron)  et,  par  son  adaptation  spéciale,  joue  un  rôle 
6\ident  dans  l'attitude  et  la  posture. 

L'existence  de  ce  phénomène  d'induction  ne  dépend  pas 
seulement  de  l'intégrité  des  \oies  motrices  et  sensitives 
périphériques,  mais  aussi  de  l'intégrité  de  certaines  voies 
centrales.  Les  lésions  de  ces  voies  centrales  font  dispa- 
raître cette  aptitude  à  l'induction,  alors  que  l'arc  réflexe 
médullaire  banal  est  encore  susceptible  de  fonctionnement. 
Un  effet  identique  peut  être  produit  par  certains  médica- 
ments dont  le  type  est  la  scopolamine.  Au  contraire,  les 
lésions  du  parkinsonisme  accroissent  l'aptitude  à  l'induc- 
tion et  diminuent  de  ce  fait  les  aptitudes  au  mouvement 
volontaire,  surtout  rapide. 

Lorsque  plusieurs  aptitudes  fonctionnelles  tendent  à 
coexister  an  niveau  des  centres  médullaires,  ce  n'est 
(ju"au  prix  d'une  concurrence  mutuelle.  Ainsi,  l'aptitude  an 
réflexe  de  posture  entra\  e-t-elle,  chez  le  parkinsonien,  l'ap- 
litude  à  cr-rlaiiis  inoiueinenl-^.  tels  que  In  trépidation  épi- 
Jeptoïde. 
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Tous  les  moyens,  volontaires,  mécaniques  ou  chimiques, 
propres  à  augmenter  l'une  des  aptitudes  (strychnine  et 
mobilisation  pour  les  réflexes  tendineux),  ou  à  diminuer 
l'autre  (mobilisation  et  scopolamine  pour  les  réflexes  de 
posture),  entraînent-ils  des  changements  dans  les  réactions 
physiologiques  et  pathologiques.  Ainsi  s'explique  la  dimi- 
nution des  réflexes  de  posture  sous  l'influence  du  mouve- 
ment \olontaire  (kinésie  paradoxale),  de  la  mobilisation 
et  de  la  scopolamine. 

Le  prétendu  antagonisme  entre  les  systèmes  pyrami- 
daux et  extra-pyramidaux  n'est,  en  fait,  que  la  conséquence 
de  la  concurrence  existant  entre  les  diverses  fonctions  que 
possèdent  en  toute  propriété  les  centres  moteurs  médul- 
laires. 

Le  système  exlra-pyr.iundal  lésé  ne  crée  pas  plus  Texa- 
gération  des  réflexes  de  posture  que  les. lésions  du  sys- 
tème pyramidal  no  créent  véritablement  l'exagération  des 
réflexes  tendineux.  L'un  et  l'autre  n'interviennent  qu'en 
modifiant  le  ni\eau  fonctionnel  d'une  aptitude  déjà  exis- 
tante. C'est  précisément  cette  notion  de  régulation  du  ni- 
\eau  fonctioiHiel  des  lôflexp';  de  po'^lnro  qno  nou^^  niions 
juaintenan!  dé\oloppoj. 


.;'  Signification  de  l'influence  exercée  par  certains 
agents  pharmaco-dynaniiques  sur  les  réflexes  de 
posture  élémentaires.  La  notion  de  niveau  d'acti- 
vité fonctionnelle.  Vagotonie  et  hyper-réflectivité 
de  posture. 

L'action  ([u'exeree  la  stopolamine  sur  les  réflexes  de 
posture  élémentaire  ne  semble  pas  devoir  être  attribué^ 
à  une  modification  musculaire  purement  locale.  Il  semble 
bien,  au  contraire,  qu'il  s'agisse  là  d'une  action  directe 
sur  les  cellules  nerveuses  médullaires.  La  scopolamine 
paralyserait  cette  propriété  que  possèdent  tes  cellules  de 
réagir  à  une  nouvelle  position  articulaire  par  un  remanie- 
ment de  la  distrib>ition  du  tonus  des  muscles.  Il  s'asrirail 
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là,  somme  toute,  d'ime  aclion  pharmaco-dynamiqiie  élec- 
tive. 

Il  n'est  pas  surprenant,  dès  lors,  de  voir  qu'au  moment 
même  où  la  scopolamine  inhibe  l'aptitude  aux  réflexes  de 
posture  de  ces  cellules,  d'autres  aptitudes  puissent  appa- 
raître, fortement  augmentées.  Ainsi,  peul-on  expliquer 
l'apparition  de  signes  pyramidaux  chez  certains  parkin- 
soniens  soumis  à  une  injection  de  scopolamine.  Cette  ex- 
plication, pour  si  différente  qu'elle  soit  de  celle  donnée  par 
nous  dans  notre  étude  clinique,  s'en  rapproche  cependant 
par  bien  des  points  et  transporte  simplement  la  notion 
d'antagonisme  fonctionnel  au  niveau  de  la  cellule  nerveuse, 
au  lieti  de  la  cantonner  au  muscle  lui-même. 

En  abolissant  les  réflexes  de  posture  élémentaires,  les 
substances  telles  que  la  scopolamine,  l'atropine,  le  datura 
altèrent  un  métîanisme  dont  nous  avons  démontré  la  nature 
économique.  On  peut  donc  se  demander  s'il  s'agit  là  d'un 
effet  isolé  ou  si  cet  effet  n'est  pas  un  cas  particulier  d'une 
propriété  très  générale  de  ces  substances  chimiques.  Le 
l)i-oblème  vaut  qu'on  y  réfléchisse  et  sans  tomber  dans  le 
travers  d'une  systématisation  excessive,  nous  croyons  utile 
de  soumettre  au  jugement  du  leiîteur  les  considérations 
suivantes  : 

Lorsqu'on  envisage  la  série  des  réactions  ptiarmaco- 
dynamiques  des  substances  du  type  scopolamine  ou  atro- 
pine, on  constate  que,  dans  bien  des  cas.  celles-'ci  consis- 
tent dans  l'abolition  temporaire  de  mécanismes  d'économie 
fon\3tionnelle.  Ces  substances,  en  effet,  sont  mydriatiques 
et,  comme  telles,  entraînent  la  fatigue  du  système  optique, 
soumis  à  des  impressions  lumineuses  trop  vives  :  elles 
libèrent  le  cœur  de  l'emprise  des  centres  modérateurs  et 
provoquent  une  accélération  pour  le  moins  inutile  et 
(•oûteuse:  elles  tarissent  les  sécrétions  digestives  et,  de  ce 
fait,  rendent  moins  parfaites  les  transformations  des  ali- 
ments; elles  diminuent  les  sécrétions  urinaires  et  sudorales 
et  facilitent  l'accumulation  des  déchets  métaboliques. 

Il  est  donc  très  curieux  de  voir  que  la  diminution  du  mé- 
canisme économique  représenté  par  les  réflexes  de  posture 
élémentaires,  sous  l'influence  de  ces  toxiques,  vienne  pré- 
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cisémenl  se  placer  nu  milieu  d'actions  physiologique?, 
dont  la  plupart  représentent  des  phénomènes  de  consom- 
mation ou  de  moins  boime  utilisation  de  l'énergie  sous  ses 
diverses  formes. 

T. a  contre-partie  de  'cette  remarque  nous  est  fournie  par 
l'étude  des  substances,  telles  que  la  pilocarpine,  qui  aug- 
mentent l'intensité  des  réflexes  de  posture  élémentaires. 
Ces  substances  agissent,  en  effet,  de  même  sur  d'autres 
mécanismes  d'économie  fonctionnelle.  C'est  ainsi  que  la 
pilocarpine  diminue  la  fatigue  du  système  optique  en  pro- 
voquant du  myosis  :  elle  accroît  les  sécrétions  digestives  et. 
par  suite,  le  rendement  du  travail  digestif;  elle  attive- 
l'élimination  rénale  et  sudorale  des  produits  toxiques. 
Dans  Tensemble,  il  s'agit  là  d'une  meilleure  et  plus  écono- 
mique utilisation  de  l'énergie. 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  les  réactions  pharmaco-dyna- 
miques  des  réflexes  de  posture  élémentaires  ne  constituent 
pa-s  un  fait  spécial  dans  le  groupe  des  réactions  du  système- 
iior\Pux.  Le  réflexe  do  posture  élémentaire  est  diminué  par 
le6  substances  vago-paralysante^  et  augmenté  par  les  sub- 
stances vaQO-toniques  :  ces  modifications  présentent  un- 
air  de  parenté  avec  celles  qui  se  ])roduisent  au  niAeau 
d'autres  appareils,  sous  l'influence  de  ces  agents  phar- 
maco-dynamiques. 

An  Inncrs  de  lonl(\s  co'^  remarques,  on  en  \ienl  à  se 
demander  si  rexagération  des  réflexes  de  posture  élémen- 
taires qui  existe  chez  les  parkinsoniens  ne  serait  pas  un 
phénomène  de  l'ordre  de  la  vagotonie. 

Cette  idée  a  été  exprimée  sous  une  autre  forme  par 
A.  Salmon.  dans  un  article  de  la  Renie  neurologique.  Les 
faits  qui  y  sont  exposés  confirment  singulièrement  les 
déductions  que  nous  avions  tirées  nous-même  de  nos 
études  pharmaco-dynamiques  sur  les  réflexes  de  posture. 
Aussi,  croyons-nous  ulile  de  faire  état  des  remarques  for- 
mulées par  A.  Salmon. 

A.  Salmon  est  frappé  par  le.  fait  que  les  syndrome^ 
parkinsoniens  s'accompagnent  très  souvent  de  sialorrhée. 
d'hyperhidrose.  d'hyper-sécrétion  latr\male.  de  brady- 
cardi«^.  do  (ronblos  )'o«i|>ir;i1oi]'e^.  d'^xoiiérnlion  du  rôflox».^ 
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pculo-cardiaque,  de  loléraiice  (3xc€ssive  aux  liydrates  de 
carbone,  en  un  mot,  de  tous  les  stigmates  vagotoniques  les 
plus  typiques.  Il  constate,  d'autre  part,  l'effet  bienfaisant 
des  substances  vago-paraly santés  (scopolamine,  atropine) 
(jui  diminuent  la  raideur  parkinsonienne.  Inversement,  les 
substances  xago-toniques.  lelles  que  la  pilocarpine,  exa- 
gèrent l'état  de  rigidité. 

Aussi,  A.  Salmon  conclut-il  rpie  «  ces  données  parlent 
sans  doute  en  faveur  de  l'idée  que  la  rigidité  parkinso- 
nienne est  liée  très  intimement  à  l'état  \ago-tonique.  » 

C'est  là,  comme  on  le  voit,  une  conclusion  assez  sem- 
blable à  la  nôtre,  quoique  le  point  de  départ  soit  très  dif- 
férent. 

A.  Salmon  pousse  ])lus  loin  encore  son  analyse.  Se 
basant  sur  la  théorie  de  la  double  nature  myo-fd^rillaire  et 
sarco-plasmatique  du  muscle,  il  pense  que  la  Aagotonie  se 
traduit  par  l'excitation  des  fibres  sympathiques  musculai- 
res et,  en  conséquence,  par  l'hypertonie  sarco-plasmatique 
qui  en  dépend. 

Sans  pousser  aussi  loin  que  Salmon  nos  déductions 
I)hysiologiquos,  nous  retiendrons  simplement  de  tout  cet 
exposé  que  l'exagération  des  réflexes  de  posture  doit  être 
rapprochée  de  la  \aiiotonie.  L'exagération  des  réflexes 
de  posture  élémentaires  semble  être  dans  le  domaine 
de  la  vie  de  relation,  ce  qu'est  la  vagotonie  dans  le 
domaine  de  la  vie  végétative.  Que  les  lésions  des 
ii(»yaii\'  gris  centraux  soient  eonslatables  dans  les  cas 
d'exagération  des  réflexes  de  posture,  cela  est  fort  pos- 
sibl(\  Mais,  inxoqucr  exclusivement  les  lésions  de  ces  cen- 
tres comme  génératrices  de  IVxagération  des  réflexes  de 
posture,  c'est,  à  notre  avis,  restreindre  l'étendue  du  pro- 
blème. C'est,  à  vrai  dire,  raisonner  comme  si  l'on  préten- 
dait enfermer  la  constitution  vago-tonique  dans  je  ne  sais 
(|ue!le  lésion  spéciale  des  noyaux  de  la  dixième  paire. 
D^^ns  les  deux  cas,  il  faut  tenir  compte  de  l'état  de  la 
totalité  du  système  nerveux. 

Ouant  à  la  nature  sarco-plasmatique  des  réflexes  de 
posture  élémentaires,  nous  ne  pouvons  apporter  aucun 
arcrument  décisif  pour  ou  contre  elle.  De  même,  tous  les 
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fails  lelalifs  à  !a  phnniiaco-dynamie  de?  réflexes  d-^  pos- 
liire,  s'ils  -s'expliquent  bien  par  la  notion  d'effet  électif  sur 
le  synipalhiqiie  ou  le  parasympathique.  ]>euvent,  aussi 
l)ien.  sVxpliquei-  par  la  sélection  des  aptitudes  fonctionnel- 
Ws  d'une  même  cellule  médullaire,  sympathique  ou  non. 
Ces  faits  ne  sauraient  donc  entraîner  une  conviction  défini- 
live  au  sujet  de  finnervation  sympathique  et  parasynq^a- 
lliique  du  musc]<\ 

i''    Causes   anatomo-physiologiques   de   l'exagération 
des  réflexes  de  posture  élémentaires. 

Les  rapprochement-s  que  nous  a\ons  établis  enli>^  la 
\  agotonie  et  l'exagération  des  réflexes  de  ]X)sture  élémen- 
taires nous  font  déjà  pressentir  que  la  reproduction 
expérimentale  de  cette  exagération  doit  se  heurter  à  de  très 
nombreuses  inconnues.  Quelle  est,  en  effet,  la  région  du 
système  neneux  central  que  nous  devrons  détruire  ou 
exciter  pour  obtenir  chez  l'animal  une  exagération  des 
réflexes  de  posture  élémentaires  ?  La  question  est  du  même 
oidre  que  celle-ci  :  quelle  est  la  région  du  système  ner- 
\eux  central  que  Ton  doit  détruire  ou  exciter  pour  obte- 
nir un  état  vago-tonique  durable  ? 

Dans  les  deux  cas.  la  réponse  est  a  ptu  près  impossi- 
ble à  fournir.  Rien,  à  priori,  n'impose  une  directive  plus 
qu'une  autre,  et  les  notions  fournies  par  l'anatomie  patho- 
logique n'ont,  jusqu'ici,  i-i^n  fourni  't'^  doejcif  .Inn-  1«^ 
domaine  expérimental. 

Se  basant  sur  les  lésions  méso-céphaliques  et  des  noyaux 
gris  centraux,  constatées  dans  le  parkinsonisme,  on  peiit 
se  demander  si  l'exagération  des  réflexes  de  posture  élé- 
mentaires ne  relève  pas  d'une  véritable  section  physio- 
logique du  mésencépiiale.  c-*est-à-dire  d'une  décérébi-ation 
pins  ou  moins  complète,  ou  d'un  déficit  des  noyaux  cen- 
traux. Il  convient  donc  de  voir  si  k  décérébration  expéri- 
mentale ou  les  lésions  provoquées  des  noyaux  centraux 
ne  sont  pas  à  la  base  de  l'exagération  des  réflexes  de 
posture  élémentaires.  C'est  ce  que  nous  allons  enxisaaer 
'dans  les  chapitres  «uixants. 
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i°  Décéréiîration  et  ri:fli:xes  de  posture  élémentaires. 

Certains  auteurs  ont  soutenu  que  la  rigidité  parkinso- 
nieiuie  notait  ({aune  forme  de  la  rigidité  de  décérébration, 
-^îtudiéc  pour  la  première  fois  par  Sherrington,  en  1896. 
Il  est  donc  intéressant  de  \oir  si  cette  affirmation  est 
exacte,  et  si  l'on  note  chez  l'animal  décérébré,  comme  chez 
le  parkinsonien,  une  exagération  des  réflexes  de  posture. 

Nous  avons  pu  pratiqiier,  au  laboratoire  de  noire  maî- 
tre Pachon,  neuf  expériences  de  rigidité  décérébrée  chez 
le  chien  :  ces  expériences  ont  fait  l'objet  d'un  mémoire 
présenté  à  la  Faculté  de  Bordeaux.  Nous  avons  exposé, 
<ians  ce  mémoire,  toutes  les  conditions  de  notre  technique 
expérimentale,  et  nous  ne  croyons  pas.  utile  d'en  signaler 
le  détail  complet.  La  décérébration  est  faite  après  anes- 
thésie  au  mélange  éther-chloroforme  :  les  artères  carotide^s 
sont  ligaturées,  et  Taninial  est  préparé  en  \ne  de  la  respi- 
l'alion  artificielle,  l^ar  une  large  brèche  fionio-occipitaJe 
nous  pratiquons  une  section  pédonculaire  basse  et  nous 
enlevons  complètement  le  cerveau.  L'animal  est  mis  au 
thermostat,  et  la  rigidité  apparaît  plus  ou  moins  rapide- 
ment, suivant  les  cas. 

Il  résulte  tout  d'abord  de  nos  expériences,  f[ue  la  section 
pédonculaire,  propice  à  l'observation  de  la  rigidité,  doit 
-être  faite  très  bas,  juste  au-dessus  du  sillon  pédonculo- 
protubérantiel.  C'est  là,  l'opinion  soutenue  par  Magnus. 
Il  nous  semble,  d'autre  part,  (|ue  cette  limile  ^aut  pour  le 
]3ied  du  ])édoncule,  tandis  que  le  siège  de  section  de  l;t 
•calotte  paraît  assez  indifférent. 

Soit  dit  en  passant,  nos  expériences  nous  ont  permis 
de  confirmer  le  caractère  homo-latéral  de  l'hémirigidité 
décérébrée  produite  par  la  section  d'un  seul  pédoncule. 
Elles  nous  ont  permis,  en  outre,  de  retrouver,  à  la  partie 
supérieure  du  Aermis  cérébelleux,  une  petite  zone  rectan- 
gulaire dont  l'excitation  diminue  la  rigidité  de  décérébra- 
tion. 

Ceci  étant  exposé,  \oyons  si  les  caractères  topographi- 
•<|ues  et  intrinsèques  de  la  rigidité  décérébrée  permettent 
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de  la  cousiilérer  comme  liée  à  une  exagération  des  rétiexes 
de  posture   élémentaires. 

Au  point  de  vue  lopographique,  la  rigidité  de  décéré- 
bration  se  manifeste  électivemeutau  niveau  des  muscles 
extenseurs  des  membres,  des  muscles  de  la  nuque,  des 
nuiscies  des  gouttières  vertébrales  et  de  la  queue.  Le  résul- 
tat est  donc  la  possibilité,  pour  l'animal  décérébré,  de  se 
tenir  debout  sur  ses  quatre  pattes.  Cette  rigidité  présente, 
en  outre,  les  caractères  suivants  : 

1**  Elle  est  augmentée  par  la  mobilisation  passixe,  au 
point  que  cette  manœux  re  peut  la  mettre  en  é\  idence  lors- 
qu'elle tend  à  diminuer  du  fait  de  la  fatigue  ou  du  refroidis- 
sement de  l'animal. 

2^  Elle  est  fonction  de  Taltilude  des  membres  :  prédomi- 
nant sur  les  extenseurs,  lorsque  les  membres  sont  en  exten- 
sion, elle  se  répartit  d'une  tout  autre  manière  lorsqu'on 
modifie  passivement  la  situation  mutuelle  des  différents 
segments  de  niend*ro>i.  Celte  nou\ellc  répartition  du  tonus 
a  pour  effet  de'lîxer  momentanément  l'attitude  nouvelle 
imposée  au  membre;  toutefois,  cette  fixation  ne  dure  que 
quelques  secondes,  et  bientôt  le  membre  se  remet  de  lui- 
même  dans  la  position  d'extension. 

Walshe  a  \oulu  exprimer  ce  fait  en  disant  ([ue  la  rigi- 
dité de  décérébration  présentait  un  caractère  «  plastique  ». 
C'est  là,  à  notre  avis,  une  impropriété  de  ternie  absolument 
regrettable.  Ea  rigidité  de  décérébration  ne  nous  paraît  pas 
plus  plastique  (|ue  la  rigidité  jjvraniidale  :  si  elle  se  modi- 
(ie  avec  les  attitudes  imposées  aux  membres,  c'est  en  \ertu 
de  phéiioinéiirs  diiuiiiclion  (|ui  nioditient  seulement  la 
topographie  de  la  rigidité  sans  la  faire  disparaître. 

3°  La  troisième  propriété  de  la  rigidité  de  décérébra- 
tion est  de  persister  malgré  l'ablation  du  cervelet  et  même, 
quoique  ainoiiuhie,  jipiès  la  radicoloniic  postérieui<\ 

Si  Ton  xeut  bien,  maintenant,  rapprocher  toutes  ces 
données  des  caractères  propres  aux  réflexes  de  posture, 
on  constate  ([ue  Thypothèse  d'après  laquelle  la  rigidité 
décérébrée  serait  due  à  des  réflexes  de  posture  élémentai- 
res, i»articulièrement  intenses,  ne  saurait  être  soutenue 
d'un  point  d<^  mip  ab^^nln.  1.0-=  l'éflexes  de  posture  élémen- 
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laires,  en  efiel,  ne  possèdent  ni  la  même  distribution  topo- 
graphique, ni  la  même  indifférence  vis-à-vis  des  lésions 
cérébelleuses  et  radiculaires.  On  ne  saurait,  en  présence 
de  pareilles  constatations,  invoquer  les  différences  fonc- 
tionnelles qui  peuvent  exister  de  l'animal  à  l'homme. 

Ces  faits,  toutefois,  pouvant  ne  pas  paraître  suffisants, 
nous  avons  cherché  à  donner  une  autre  démonstration  de 
Ja  non-identité  entre  la  rigidité  de  décérébration  et  l'hyper- 
lonie  due  aux  réflexes  de  posture  élémentaires.  Dans  ce 
but,  nous  avons  eu  l'idée  de  voir  si  la  rigidité  de  décéré- 
l'ralion  réagissait  \is-à-Ais  de  la  scopolamine  comme  l'hy- 
jterlonic  liée  à  l'exagération  ^\<i^  réflexes  de  posture  élé- 
mentaii-es. 

Api'èïi  nous  être  assuré  qu'il  existe  bien,  chez  le  chien 
normal,  des  réflexes  de  posture  élémentaires  (difficiles  à 
perccAoir.  mais  incontestables),  nous  .lAons  soumis  cet 
animal  à  l'action  de  la  scopolamine. 

Un  cliien  de  1.j  kilogrammes  reçoit  '^  inilligjannnes  de 
broniliydi-ate  de  scopolamine  en  injection  sous-cutanée 
(solution  à  1  p.  2.000).  Au  bout  de  15  minutes,  on  cons- 
tate de  la  dilatation  pupillaire,  de  la  sécheresse  buccale, 
el  l'animal  demeure  couché  à  terre.  Il  n'est  pourtant  pas 
paralysé,  puisqu'il  suffît  de  le  rudoyer  un  peu  pour  le  voir 
se  lever  et  marcjier.  Ce  que  l'on  note  de  plus  frappant. 
c'est  que  cet  animal  éprouve  de  grosses  difficultés  à  se 
tenir  debout  en  position  statique.  Tout  se  passe  chez  lui 
comme  si  son  tonus  statique  avait  été  momentanément 
aboli,  au  point  de  ne  plus  pouvoir  assumer  k  charge  d'une 
station  debout  un  peu  prolongée.  Ceci  est  confirmé  par 
le  fait  que  le-s  membres  sont  absolument  flaccides  et  peu- 
\ent  être  remués  à  la  façon  des  membres  d'un  pantin. 
A  ce  moment,  l'abolition  des  réflexes  de  posture  de  l'ani- 
mal est  absolue. 

Cette  expérience  ayant  bien  étabH  que  la  scopoiamin'^ 
abolit  les  réflexes  de  posture  élémentaires  du  chien,  nous 
avons  pratiqué  une  expérience  identique  sur  le  chien  décé- 
rébré.  Dans  tous  les  cas,  il  nous  a  été  impossible,  malgré 
des  doses  de  scopolamine  allant  jusqu'à  6  milligramme-, 
d'obtenir,   chez  le  chien   décérébré.  une  diminution   quel- 
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conque  de  l'hypertonie  musculaire.  Les  résultats  ont  été 
identiques  avec  l'atropine  à  forte  dose. 

Il  nous  semble  donc  démontré,  par  cette  dernière  expé- 
rience, que  la  rigidité  de  décérébration  n'est  pas  liée  à 
une  exagération  des  réflexes  de  posture  élémentaires.  On 
ne  saurait  donc  soutenir  que  l'exagération  des  réflexes  de 
posture  élémentaires  correspond  à  une  décérébration  du 
type  Sherrington  et  que  le  parkinsonisme  n'est  qu'un  état 
atténué  de  décérébration. 


2°  Lésions  de  la  couche  optique  et  réflexes 

DE     posture     ÉI.ÉAIt:\TAIRES. 

Les  lésions  expérimentales  de  la  couche  optique  du  chien 
réalisent-eiles  l'exagération  des  réflexes  de  posture  élémen- 
taires ?  Tel  est  le  point  que  nous  allons  étudier. 

En  1898,  notre  maître  Verger  et  Sellier  ont  pratiqué 
des  destructions  électroly tiques  de  la  couche  optique  du 
chien.  De  leurs  multiples  expériences,  ces  auteurs  avaient 
conclu,  à  une  époque  où  il  n'était  pas  question  de  syn- 
drome thalamique,  que  le  fait  le  plus  évident,  résultant 
de  ces  destructions,  était  une  perte  indéniable  de  la  notion 
de  position  des  membres  du  côté  opposé.  Ils  avaient  noté, 
en  outre,  une  altération  de  la  sensibilité  tactile,  avec  con- 
servation de  la  sensibihté  douloureuse,  et  de  la  motricité. 
A  aucun  moment  Verger  et  Sellier  n'ont  noté  de  troubles 
hyperloniques  dans  les  membres,  et,  de  nos  conversations 
avec  le  professeur  Verger,  il  résulte  que  rien  n'existait 
qui  fût  comparable  à  une  exagération  des  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires.  Nous  avons  pu  nous-même  réaliser 
au  laboratoire  du  professeur  Pachon,  une  expérience  de 
destruction  de  la  couche  optique,  et,  quoique  à  cette  épo- 
que notre  attention  ne  fut  pas  attirée  sur  les  réflexes  de 
posture,  nous  pensons  que  ceux-ci  étaient  certainement 
diminués  ou  abolis. 

Ainsi  donc,  les  lésions  de  la  couche  optique  ne  se  mon- 
trent pas  génératrices  d'exagération  des  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires. 

delmaS-marsalet.  1  1, 
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3°    ]  KSIONS   DU   NOYAU   LE.NTîCULaîRE   ET   EXAGÉRATION 
DES    RÉFLEXES    DE    POSTURE    ÉLÉMENTAIRES. 

Lorsque  K.  Wilson  eut  décrit  Fétat  pathologique  spé- 
cial, connu  sous  le  nom  de  dégénérescence  hépato-lenticu- 
laire,  il  entreprit  une  série  de  recherches  destinées  à  repro- 
duire expérimentalement  cet  état  particulier.  Dans  ce  but,. 
Wilson  a  pratiqué,  au  laboratoire  d'Horsiey,  des  excitations 
électriques  et  des  destructions  électrolytiques  des  noyaux 
lenticulaires  du  singe.  Dans  l'un  et  l'autre  des  cas,  les 
résultats  ont  toujours  été  négatifs,  et  Wilson  n'a  jamais 
pu  produire  de  modification  du  tonus  ou  des  troubles  de 
la  sensibilité,  et  encore  moins  certains  symptômes  de  la 
maladie  qui  porte  son  nom.  L'absence  de  toute  modifica- 
tion tonique,  notée  dans  ces  expériences,  implique,  en 
toute  certitude,  que  les  réflexes  de  posture  n'étaient  cer- 
tainement pas  exagérés  chez  les  singes  opérés.  Ainsi,  les 
lésions  des  noyaux  lenticulaires  ne  paraissent-elles  pas 
génératrices  d'exagération  des  réflexes  de  posture  élémen- 
taires. 

i^  Lésions  du  noyau  caudé  et  exagération  des  réflexes 

DE    posture    élémentaires. 

\ous  avons  consacré  notre  thèse  de  doctorat  à  l'étude 
expérimentale  des  fonctions  du  noyau  caudé  chez  le  chien. - 
Sous  la  direction  de  notre  maître  le  professeur  Pachon,  et 
dans  son  laboratoire,  nous  avons  pu,  pendant  trois  années, 
étudier .  systématiquement  dix-huit  chiens  chez  lesquels 
nous  pratiquions  des  excitations  et  des  destructions  de  la 
tète  du  noyau  caudé. 

Il  résulte  de  nos  recherches  que  le.  syndrome  de  des- 
truction de  la  tête  du  noyau  caudé  est  essentiellement 
constitué  :  1°  Par  une  tendance  à  l'incurvation  latérale 
du  cou  et  du  tronc.  2°  Par  des  mouvements  de  manège 
s'exécutant  vers  le  côté  opéré.  3°  Par  des  troubles  kines- 
thésiques  croisés,  dont  les  caractères  sont  un  peu  parti- 
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culiers.  4°  Par  un  certain  état  d'appauvri&sement  du  fond 
d'activité  motrice  spontanée. 

Nous  avons  longuement  discuté,  dans  notre  thèse,  la 
nature  du  trouble  postural  constitué  par  l'incurvation  du 
cou  et  du  tronc.  Notre  conclusion  est  qu'il  existe  un  état 
de  déséquilibre  tonique  avec  hypotonie  croisée  et  légère 
hyperlonie  homo-latérale.  Cette  hypertonie  minime  ne  nous 
a  pas  paru  attribuable  à  une  exagération  des  réflexes  de 
posture  élémentaires.  Il  nous  semble,  au  contraire,  qu'il 
s'agit  là  d'une  altération  du  mécanisme  coordinateui 
de  certains  mouvements  -du  cou  et  du  tronc,  dont  l'image 
apparaît  dans  les  stellréflexes  de  Magnus. 

Il  nous  paraît  donc  absolument  démontré  que  la  des- 
truction des  noyaux  caudés  du  chien  n'entraîne  pas  plus 
d'exagération  des  réflexes  de  posture  qu'elle  n'entraîne  de 
chorée  ou  d'athétose.  On  ne  saurait  donc  trouver  dans  des 
lésions  du  noyau  caudé  la  cause  de  l'exagération  des 
réflexes  de  posture  élémentaires. 

Cette  discussion  au  sujet  des  rapports  susceptibles 
d'exister  entre  les  lésions  de  certains  noyaux  gris  cen- 
traux et  l'exagération  des  réflexes  de  posture  élémentaires 
devrait  encore  comprendre,  pour  être  complète,  des  expé- 
riences de  destruction  du  locus  niger  et  du  noyau  rouge 
pédonculaire.  Ceci  ne  nous  a  pas  paru  pratiquement  réa- 
lisable chez  le  chien,  et  notre  documentation  est  muette 
à  ce  sujet.  Nous  avons  cependant  l'impression  que  les 
résultats  obtenus  quant  aux  réflexes  de  posture  seraient 
aussi  négatifs  que  pour  les  noyaux  précédents.  Quoi  qu'il 
en  soit,  le  point  important  qui  résulte  de  cet  exposé  est 
que  les  destructions  expérimentales  des  différents 
noyaux  gris  du  cerveau  se  montrent  incapables  de 
réaliser  l'exagération  des  réflexes  de  posture  élémen- 
taires. 

Celle  conclusion  ne  manquera  pas  de  surprendre  tous 
ceux  qui  voient  dans  l'exagération  des  réflexes  de  posture 
élémentaires  et  dans  l'hypertonie  qui  en  dépend  le  résul- 
tat de  lésions  exclusives  des  noyaux  gris  centraux.  Elle 
n'est,  pour  nous,  la  cause  d'aucune  surprise  et  ne  fait  que 
confirmer,  dans  un  domaine  nouveau,  les  conceptions  phy- 
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siologiques  de  notre  maître  Pachon.  A  une  époque  où  l'on 
attribuait  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  à  une  diminution 
•de  l'excitabilité  des  centres  respiratoires,  notre  maître  ne 
montrait-il  pas  que  ce  rythme  particulier  était  l'expres- 
sion d'un  état  «  d'insuffisance  cérébrale  »,  que  réalisent 
des  états  aussi  dissemblables  que  le  sommeil  normal,  l'uré- 
mie, la  méningite  tuberculeuse,  la  dépression  mentale, 
l'intoxication  morphinique  ?  Ainsi,  Pachon  établissait-il  le 
rôle  régulateur  du  cerveau  dans  la  respiration,  rapportant 
c-e  rôle  «  non  à  des  centres  spécifiques  déterminés,  ne  se 
limitant  pas,  en  particulier,  étroitement  aux  tubercules 
quadri-jumeaux  postérieurs,  comme  Markvvald,  mais  le 
faisant  fonction  de  l'activité  cérébrale  tout  entière,  consi- 
dérée dans  son  ensemble  ». 

Il  en  est  de  même  pour  les  réflexes  de  posture  élémen- 
taires, et  leur  cause  d'exagération  doit-elle  être  cherchée 
dans  une  atteinte  globale  des  centres  nerveux,  plus  parti- 
culièrement cérébraux. 

Cette  exagération  des  réflexes  de  posture  se  montre 
engendrée  par  des  états  pathologiques  aussi  différents 
que  la  cérébro-sclérose  lacunaire  progressive,  le  parkin- 
sonisme  post-encéphalitique,  la  maladie  de  Parkinson. 
Tous  ces  états  présentent  en  commun  un  syndrome  moteur 
particulier,  dont  nous  devons  la  notion  précise  aux  tra- 
vaux de  Cruchet  et  Verger  :  ce  syndrome,  c'est  le  syn- 
drome bradykinétique.  Comme  l'a  écrit  notre  maître  le 
professeur  Verger  :  «  la  parenté  clinique  qui  conduit  à 
la  conception,  non  de  l'unité  des  maladies  précitées,  mais 
de  l'unité  du  syndrome  bradykinétique,  ce  qui  est  évi- 
demment une  tout  autre  chose,  reçait  une  certaine  confir- 
mation de  la  parenté  des  données  anatomiques.  Qu'il  s'a- 
gisse de  maladie  de  Parkinson,  de  cérébro^sclérose  ou 
d'encéphalite,  nous  pouvons,  en  effet,  trouver  entre  des 
lésions,  différentes  tant  par  leurs  origines  que  par  leurs 
caractères  proprement  histologiques,  des  analogies  géné- 
rales qui  méritent  d'être  mises  en  lumière.  Ce  sont,  en 
premier  lieu,  des  lésions  de  même  valeur  physiologique, 
si  on  peut  dire,  par  trois  caractères  principaux  :  elles 
^ont  destructives,  insulaires,   non  systématisées...  Ces  lé- 
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sions  destructives  et  insulaires  ne  sont  strictement  limitées- 
ni  à  des  organes  analomiquement  définis,  ni  à  des  ré- 
gions spéciales  de  l'encéphale,  ni  à  un  système  déterminé». 

Telles  sont  les  données  et  les  rapprochements  que 
l'étude  des  réflexes  de  posture  élémentaires  nous  a  permis 
de  faire.  Nous  pourrions  arrêter  là  notre  travail  :  il  nous 
semble,  cependant,  utile  de  faire  encore  état  d'un  fait  per- 
sonnel. Dans  notre  thèse  sur  les  fonctions  du  noyau  caudé, 
nous  avions  été  frappé  des  similitudes  qui  existent  entre 
le  syndrome  de  destruction  d'un  lobe  frontal  et  le  syndrome 
de  destruction  de  la  tête  d'un  noyau  caudé.  Nous  avions 
admis  l'existence  de  fibres  fronto-caudées,  dont  la  plupart 
des  classiques  niaient  l'existence.  Depuis  cette  époque, 
nous  avons  eu  connaissance  du  travail  de  Minkowski  sur 
les  connexions  anatomiques  des  lobes  frontaux.  Cet  auteur 
démontre  la  réalité  de  fibres  fronto-caudées,  et  ce  fait  nous 
a  été  confirmé  par  lui  dans  un  échange  de  vues  récent. 

Ainsi,  nous  apprenons,  au  travers  de  ces  faits,  que  les 
fonctions  existant  au  niveau  de  certains  noyaux  gris  exis- 
tent encore  au  niveau  du  cortex.  Pourquoi,  dès  lors,  attri- 
buer à  ces  noyaux  l'exclusivité  de  tes  fonctions?  Si  Ton 
tend  si  souvent  à  le  faire,  c'est  parce  que  l'esprit  est,  mal- 
gré tout,  séduit  par  la  simplicité  anatomo-physiologique 
de  certaines  fonctions,  telle  celle  du  système  pyramidal. 
On  croit  volontiers  que  toutes  les  fonctions  du  système 
nerveux  doivent  revêtir  la  même  simplicité  anatomique 
et  physiologique;  ce  faisant,  on  prend  pour  type  général 
de  l'organisation  du  système  nerveux  ce  qui  est  précisé- 
ment l'exception  dans  le  plan  général.  Ceci  n'est  pas, 
de  notre  part,  une  attaque  contre  les  doctrines  localisa- 
trices  :  celles-ci  conviennent  à  certaines  fonctions,  mais 
pas  à  toutes,  car,  comme  l'eut  pu  dire  notre  grand  Pas- 
cal, il  exfste  de6  fonctions  du  système  nerveux  dont  la 
circonférence  est  partout  et  le  centre  nulle  part. 
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CONCLUSIONS  GENERALES  SUR  LES 
REFLEXES  DE  POSTURE  ELEMENTAIRES. 

Nous  arrivons,  maintenant,  au  terme  de  ce  travail,  et 
nous  devons  dégager  los  traits  fondamentaux  de  nos  re- 
cherches sous  la  forme  de  brèves  conclusions.  Quelles  sont 
ces  conclusions  ? 

1°  Le  réflexe  de  posture  élémentaire  nous  apparaît  com- 
me un  mécanisme  économique  de  l'activité  musculaire, 
dont  l'intervention  est,  de  ce  fait,  prépondérante  dans  les 
fonctions  statiques,  telles  que  la  posture  et  l'attitude. 

2*^  Les  perturbations  des  réflexes  de  posture  possèdent, 
à  n'en  pas  douter,  une  grosse  valeur  séméiologique,  et 
leur  place  doit  être  faite,  désormais,  dans  les  traités  de 
séméiologie  nerveuse.  Leur  exagération,  en  particulier, 
devient  le  fil  conducteur  des  syndromes  parkinsoniens  :  elle 
explique  les  caractères  de  la  raideur  parkinsonienne,  ses 
modifications  sous  rinfluciice  de  la  mobilisation  et  de  cer- 
tains agents  pharmaco-dNiiamiques. 

3°  La  notion  d'antagonisme  fonctionnel  entre  les  réflexes 
de  posture  élémentaires  et  les  phénomènes  dits  pyramidaux 
permet  de  dépister  fréquemment  des  lésions  pyramidales 
chez  certains  parkinsoniens.  Ce  dépistage  est  rendu  possi- 
ble en  utilisant  certains  agents,  comme  la  scopolaminc, 
qui  diminuent  les  réflexes  de  posture.  Cette  notion  d'anta- 
gonisme explique  encore  les  modifications  séméiologiques 
que  peuvent  présenter,  avec  le  temps,  les  syndromes 
parkinsoniens  et  leur  aboutissant  fréquent  :  l'état  pyrami- 
dal. 

4°  Les  effets  exercés  par  la  mobilisation  et  la  scopoki- 
mine  permettent  de  concevoir  ces  agents  comme  la  base 
même  du  traitement  des  états  hypertoniques  liés  à  l'exa- 
gération des  réflexes  de  posture  élémentaires.  Les  indica- 
tions et  les  effets  de  ce  traitement  peuvent  être. déduits 
des  résultats  fournis  par  l'épreuve  de  la  scopolamine.  La 
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thérapeutique  des  états  parkinsoniens  perd  donc  le  carac- 
tère aveugle  qu'elle  avait  jusqu'ici  et  s'élève  à  un  degré 
de  précision  que  bien  d'autres  branches  de  la  médecine 
peuvent  lui  envier. 

5°  L'étude  physiologique  des  réflexes  de  posture  élémen- 
taires en  montrant  qu'ils  possèdent  des  réactions  pharmaco- 
dynamiques  comparables  à  celles  du  parasympathique, 
et  que  leur  exagération  s'accompagne  fréquemment  d'un 
état  vago-tonique,  démontre  que  vagotonie  et  exagération 
des  réflexes  de  posture  ont  un  air  de  famille  non  douteux. 
Ceci  nous  conduit  donc  à  énoncer  notre  conception  toute 
personnelle  de  l'hypertonie  du  parkinsonisme  : 

L'exagération  des  réflexes  de  posture  élémentaires 
semble  être  dans  le  domaine  de  la  vie  de  relation, 
ce  qu'est  la  vagotonie  dans  le  domaine  de  la  vie 
végétative.  C'est  un  dérèglement  général  du  niveau 
fonctionnel  d'un  mécanisme  économique. 

6°  Pa,s  plus  qu'il  ne  vient  à  l'esprit  de  considérer  la 
vagotonie  comme  le  résultat  d'une  lésion  localisée  des  cen- 
tres nerveux,  pas  plus  l'exagération  des  réflexes  de  pos- 
ture élémentaires  ne  semble  procéder  d'une  atteinte  systé- 
matisée du  système  nerveux.  De  même  que  la  vagotonie 
doit  être  considérée  comme  une  résultante  de  l'état  fonc- 
tionnel de  tous  les  centres  nerveux,  de  même  l'exagération 
des  réflexes  de  posture  élémentaires  et  les  états  bradyki- 
nétiques  doivent-ils  être  considérés  comme  une  résultante 
de  lésions  diffuses  de  tous  les  centres.  L'épreuve  de  la 
scopolamine,  en  montrant  que  les  parkinsoniens,  que  l'on 
qualifie  d'extra-pyramidaux,  présentent  souvent  des  lésions 
pyramidales,  montre  le  bien-fondé  de  cette  opinion. 

7*  L'impossibilité  où  l'on  est  de  reproduire  expérimenta- 
lement l'exagération  des  réflexes  de  posture  élémentaires, 
tant  par  la  décérébration  que  par  la  lésion  des  noyaux 
gris  centraux,  montre  que  le  déficit  de  ces  centres  n'est 
pas  la  raison  suffisante  des  syndromes  parkinsoniens  et 
bradykinétiques. 
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8"  Les  conclusions,  encore  classiques  actuellement,  au 
sujel  des  lésions  striées  génératrices  de  parkinsonisme,. 
eemblent  entachées  d'une  erreur  fondamentale.  Cette  er- 
reur consiste  à  penser  qu'une  lésion  localisée  d'un  centre 
gris  est  plus  importante,  au  point  de  vue  fonctionnel,  que 
des  lésions  corticales  minimes,  mais  très  étendues. 

Que  l'on  veuille  bien,  désormais,  aborder  l'étude  ana- 
tomo-pathologique  du  système  nerveux  en  tenant  compte 
de  ces  remarques,  et  le  temps  ne  sera  pas  loin  où,  comme- 
le  soutiennent  déjà  certains  auteurs  (Anglade  en  particu- 
lier) on  recherchera  beaucoup  plus  la  diffusion  des  lésions 
que  leur  localisation  étroite.  On  comprendra  mieux  pour- 
quoi Cruchet  et  Verger  ont  pu  soutenir  l'existence  d'un 
syndrome  bradykinétique  commun  à  la  maladie  de  Par- 
kinson,  à  l'encéphalite,  aux  états  lacunaires.  Ce  qui  condi- 
tionne ce  syndrome,  c'est  beaucoup  plus  la  multiplicité  et 
la  diffusion  des  lésions  que  leur  localisation  à  un  terri- 
toire déterminé  du  cerveau. 
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